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Uber  die  feinere  Histologic  der  sekundaren  Faser- 
degeneration  in  der  weiBen  Substanz  des  Riicken- 
marks  (mit  besonderer  Beriicksichtigung  der  Abbau- 

vorgange). 

Von  Alfons  Jakob. 

(Mit  Tafel  I — VIII  und  8  Textfiguren.) 


1.  Einleitung. 

Bei  dem  Studium  iiber  die  traumatischen  Schadigungen  des 
Zentralnervensystems  trafen  wir  jeweils  in  der  weiBen  Substanz  des 
Riickenmarks  Veranderungen  an,  die  uns  von  selbst  die  Frage  auf- 
drangten,  ob  diese  pathologischen  Erscheinungen  pathogen etisch  als 
primare  durch  das  Trauma  gesetzte  strukturelle  Ausfalle  in  den  ner- 
vosen  Leitungsbahnen  aufzufassen  seien  oder  als  sekundare  Faser- 
degenerationen  nach  primarer  Unterbrechung  des  betreffenden  Neurons 
an  einer  zentralen  Stelle.  Die  Entscheidung  dieser  Frage  aber  setzte 
die  genaue  Kenntnis  der  feineren  Histologie  der  sekundaren  Dege- 
neration in  der  weiBen  Substanz  des  Riickenmarks  voraus;  hier  lieB 
jedoch  die  bisherige  Literatur  trotz  einiger  guter  Arbeiten,  auf  die 
wir  zuruckgreifen  konnten,  im  Stich.  Da  zudem  solche  Untersuchungen 
von  groBer  Wichtigkeit  fur  die  menschliche  Pathologie  sein  muBten 
und  zu  gleicher  Zeit  einen  glucklichen  Ausblick  gewahren  in  das 
mit  dem  Namen  Alzheimer  aufs  engste  verknupfte  Gebiet  der 
Abbauvorgange  im  Zentralnervensystem,  so  konnte  man  erwarten, 
daB  systematische  Studien  iiber  die  sekundare  Degeneration  nicht 
nur  einem  speziellen  momentanen  Bediirfnis  entsprachen,  sondern 
auch  in  ihren  Ergebnissen  von  allgemeinem  Interesse  sein  muBten. 
Die  Erfolge,  welche  die  Forschungen  Alzheimers  mit  Hilfe  einer 
verfeinerten  Untersuchungstechnik  auf  alien  Gebieten  der  Gehirn- 

UiBtologisclio  und  liistopntbologisclio  Arbeiten.    6.  Bund.    I.  Hoft.  1 


pathologie  aufzuweisen  haben,  waren  dazu  angetan,  uns  bei  unserer 
Arbeit  zu  ermutigen. 

2.  Literatur  iiber  die  Histologic  der  sekundaren  Degeneration 
in  der  weiBen  Substanz  des  Ruckenmarks. 

Der  Begriff  der  „sekundaren  Degeneration"  als  Terminus  technicus 
wurde  u  sere!  Wissens  zuerst  von  Tueck.  (1851)  gebraucbt,  der ^  an 
Menschentnaterial  eine  Anzabl  Ruckemnarkserkrankungen  bei  Geh.rn 
Menscnenmarenci  Wjrbelkaries  untersuchte  und  in  bestimmten 

CSn       SrslLTt  B—rks  eine  Menge  Kornehen 
l en tad     TOECK  sah  den  bmckligen  Zerfall  der  Marksetaden  n, 

soli.    Uie  weiieieu  v^^.^,  w  Muller  konnen  wir  ubergehen, 

die  er  streng  von  d«  ^T^^  Durcbscbneidung,  und  zwar  an 
Veranderungen  sab  er  14  lage  nacb ,  aei  d  Markscheiden 

dem  differenten  Tinkf onsverbalten  der  Acbs  nzybj der  ^ 

gegenuber  Anilinb  au.  ^^cb  ^  ^° %  Ve  ab  verdicken  sicb  die 
im  Degenerauonsfelde  ganz    von  der  ^  v  Nervenfasern  safien, 

*  St  H^EB  ,nd  in  <-j ^^3^^ 
equina  beim  Menscben,  das  1  /2  Jahre  k  Osmimum, 
hatte,  in  den  degenerierten  Hinterstrangen ^Xfl,M^^  mit 
saure  bebandelten  Praparaten  v.ele  Korncb enzeUen  _ » 
Fettropfen"),  aufierfem  nocb  M^h^^oB  ^  ^  ^ 
fasern  und  Corpora  amylacea,  die  «  d»  ^ ™ ^Pduroh  einen  Srich 
elementen  ansah.    Bei  semem  ^MJ.^  ^  ^ 

durchtrennten  Riickenmark,  konnte  er  am  4.  lag 

nocb  keine  Degeneration  nacbweisen.  haibseitiger  Riickenmarks- 

Homen  verglicb  seme  ^^^^SriJeii  Befunde  mit: 
durcbscbneidung   an  Hunden  der  sekundaren 

denen  an  Menschenmater.ab  wobe.  mm  acht  B  ^  ^ 

Degeneration  zur  Verfiigung ;  standen;  ei  K Jvermenrutlgen  aus- 
Erscbeinungen,  nur  waren  beim  Menscnen 
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gesprochener.  Schon  nach  Ablauf  von  3  Tagen  sah  Homen  bei  seinen 
Hunden  eine  Andeutung  der  sekundaren  aufsteigenden  Degeneration  in 
den  Hinterstrangen  und  zwar  in  alien  Hohen  zugleich,  die  sieh  durch 
Quellung,  Kornelung  und  schlechte  Farbbarkeit  der  Achsenzylinder  kennt- 
lich  machte;  die  absteigende  Degeneration  folgte  nach  7  Tagen  nach. 
Die  Markscheidenveranderungen  erschienen  zeitlich  nach  den  Achsen- 
zylinderdegenerationen,  nach  und  nach  schmelzen  Markscheide  und  Achsen- 
zylinderplasma  zusammen,  daraus  konnen  sich  Corpora  amyclacea  ent- 
wickeln.  Die  Markscheidenveranderung  kann  jedoch  auch  bei  deutlich 
erkranktem  Achsenzylinder  ausbleiben.  Vom  20.  Tage  an  kann  man  eine 
deutliche  Vennehrung  und  Wucherung  der  Gliazellen  in  den  erkrankten 
Strangen  erkennen,  auch  die  Gliabalken  verdicken  sich  gleichzeitig. 
Kornchenzellen  findet  Hom£n  erst  nach  2 —  3  Monaten  und  dann  nur  in 
sehr  geringer  Anzahl;  er  fafit  sie  als  „lymphatische"  Zellen  auf,  welche 
sich  aus  den  degenerierten  Nervenfasern  mit  Fettkornchen  gefullt  haben. 
Nach  8 — 9  Monaten  hat  die  Verdickung  der  Gliabalken  weiter  zugenonimen. 
Nur  in  einem  Falle  des  menschlichen  Materials  (Kompressionsmyelitis 
des  Brustniarks)  fand  er  in  den  degenerierten  Strangen  Kornchenzellen 
in  geringen  Mengen. 

Lowenthal,  der  sich  hauptsachlich  mit  der  Topographie  der  sekun- 
daren Degeneration  beim  Hunde  nach  experimentellen  Riickenmarks-  und 
Gehirnverletzungen  befaBte,  bestatigte  im  wesentlichen  die  Beobachtungen 
H omens  beziiglich  der  Histologie  der  sekundaren  Degeneration;  in  einem 
Falle,  12  Wochen  nach  der  Durchschneidung,  fand  er  Kornchenzellen, 
die  er  zu  den  Lymphozyten  rechnete. 

Zu  ahnlichen  Resultaten  gelangte  Tooth  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen  beim  Menschen  und  bei  experimen teller  Riickenmarksdurch- 
schneidung  an  Affen.  Die  ersten  Veranderungen  zeigen  sich  am  Achsen- 
zylinder, und  zwar  werden  sie  gleichzeitig  iiber  die  ganze  Faserstrecke 
hin  sichtbar;  die  spateren  Degenerationsphasen  konnen  sich  in  ver- 
schiedenen  Teilen  der  gleichen  Faser  ungleichmaBig  entwickeln.  Spater- 
hin,  von  der  2.  Woche  ab,  vermischen  sich  Achsenzylinder  und  Myelin 
und  die  Faser  zerbiockelt  in  einzelne  kornige  Ballen.  Vom  2.  Monat 
ab  werden  die  Marktrummer  resorbiert  und  noch  spater  fullt  statt  der 
kornigen  Degenerationsprodukte  eine  homogene  Masse  die  Maschen  des 
Glianetzes  aus.  Die  Sklerose  nimmt  in  spateren  Monaten  immer  mehr 
zu.  Tooth  betont  die  geringe  Aktivitiit  von  seiten  des  Stiitzgewebes,  spricht 
jedoch  kein  Wort  von  Kornchenzellen. 

Die  Befunde  Barbaccis  bringen  ebenfalls  nichts  Neues;  er  erwiihnt, 
dafi  er  im  Gebiete  der  sekundaren  Degeneration  keine  Karyokinesen  an 
Gliazellen  finden  konnte.  Desgleichen  sahen  Furstner  und  Knoblauch 
bei  absteigenden  Degenerationen  im  Riickenmark  von  Hunden  nach 
6  7  Monaten  nur  Schwund  der  Nervenfasern,  Verbreiterung  der  Glia- 
septen  bei  nur  ganz  geringer  Vermehrung  der  zelligen  Gliaelemente. 
Keresztseghy  und  Hanns  kommen  auf  Grund  von  Marchibildern  nach 
Riickenmarksdurchschneiflungen  beim  Hunde  zu  dem  Schlusse,  „da6  in 
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Sudan  in  den  ersten  Wochen  nicht  rot.    Vom  6.  Tage  ab  zcigen  auch 
die  Zellen  des  Stiitzgewebes  progressive  Veranderungen,  deutlicher  und 
hiiufiger  warden   sie  aber  erst  am   10.  und  14.  Tage.    Dabei  nehmen 
die  Kerne  zunachst  fast  gar  nicht  an  Zahl  zu,  werden  nur  heller  und 
grower;    zugleich  vermehrfc    sich   das  Protoplasma  urn  sie  herum  und 
nimmt  neben  feinkorniger  Struktur  imraer  mehr  spinnenformige  Gestalt 
an     Auch  einzelne  dunklere  Leiber,  die  mit  ihrem  Protoplasma  unregel- 
mafiige  Maschen  umschlieBen,  tauchen  auf.    Vom  18.  Tage  ab  wird  an 
verschiedenen  Stellen  statt  des  gekornten  Protoplasmas  um  die  Kerne  ein 
feiner  kleiner  Gitterleib  sichtbar,  dessen  Balkchen  sich  an  das  umgebende 
Gliagewebe  anheften.    Nach  dem  30.  und  40.  Tage  ist  die  Vermehrung 
der  Glia,  was  Kerne  und  Protoplasma  angeht,  unverkennbar.  Neben 
zahlreichen  einfach  progressiv  veranderten  spindel-  und  spinnenformigen 
Gliazellen,    sind  jetzt  auch  solche  mit  gitterformigem  Protoplasmaleib 
reichlich  vertreten,  die  aber  iiberall  im  engsten  Zusammenhange  mit  dem 
Gliagewebe  stehen.    Die  Zerfallsprodukte,  die  immer  noch  aufgesphtterte 
Achsenzylinder  neben  Marksubstanz  enthalten  und  ursprunglich  in  Reihen 
dicht  ubereinanderlagen,  sind  jetzt  durch  Gliasepten  mit  oder  ohne  Kern 
getrennt  und  werden  allseitig  in  Gliamaschen  eingeschlossen.    Der  Rand 
der  Brocken  wird  allmahlich  buchtig  und  in  ihrer  Umgebung  liegen 
Kriimmchen  und  teilweise  runde  kugelige  Tropfchen,  so  dafi  Bilder  ent- 
stehen,  die  wie  Negative  der  gitterformigen  Zellen  des  van  Giesonprapa- 
rates  aussehen.     Auch    mit  Sudan    lassen    sich  jetzt  fettige  Zerfalls- 
produkte in  geringem  MalBe  nachweisen  und  meist  auch  lhre  Zugehong- 
keit  zu  Zellen  feststellen.  Schon  vom  30.  Tage  ab  findet  Knick  m  der 
Degenerationszone  vereinzelt,  spater  haufiger  runde,  freie  Kornchenzellen, 
die  er  als  Gliaelemente  auffafit.     Nach  3  Monaten  sind  d.e  grofien 
Schollen  seltener  geworden,  dagegen  findet  man  hiiufig  Fettkornehen- 
haufen    die    z.  T.   um   die    noch   erhaltenen   Schollen  kerumgelagert 
sind    'Auch    mit  Sudan    lassen    sich   unregelmaBig   geformte,  jeden- 
falls    meist   nicht   frei    in    den   Maschen   liegende  fettkomchenhalhge 
Zellen  nachweisen.    Um  die  Gefafie  findet  sich  jetzt  bier  und  da  eine 
Anhaufung  von  kleinen  runden  Fettropfchen ,  deren  Zugeh6ngkeit  zu 
Zellen  jedoch  selten  zu  erweisen  ist.    Nach  einem  Jabre  ungefahr  sind 
noch  viele  Liicken  in  der  Degenerationszone,  wahrend  sonst  die  Glia 
verdichtet  ist.    Neben  gewohnlichen  Gliazellen  trifft  man  auch  jetzt  noch 
haufie  solche  mit  gitterformigem  Protoplasma,  welches  Brocken  umschbem. 
Im  Marchipraparate  finden  sich  fast  nur  noch  kleine  Tropfchenhaufen  die 
langlich  und  sternformig  angeordnet  sind  wie  die  gitterformigen  Zellen 
im  van  Giesonpraparat.  Daneben  liegen  auch  in  den  Lymphscbeiden  der 
GefaSe,  teilweise  dicht  aneinander,  Haufen  von  schwarzen  Kornchen,  m 
denen  jedoch  selten  ein  zugehoriger  Kern  zu  sehen  ist.  Zusammenfassend 
nimmt  Knick  an,  dafi  „also  die  allmahliche  Zerkleinerung  unci  Resorption  der 
Nervenfaserreste  im  Ruckenmark  des  Kaninchens  hauptsachlich  in  oco 
und  zwar  durch  Gliaelemente  stattfindet,  die  an  den  betreffenden  Stellen 
Gitterstruktur  annehmen.    Nur  selten  scheint  es  dabei  zur  Bildung  echter 
freier  Kornchen-  oder  Gitterzellen   zu  kommen,  welche  die  Reste  aut- 
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nchmen  und  in  die  Lymphscheiden  transportieren-  Denn  es  laBt  sich 
von  den  in  den  GefaBscheiden  liegenden  Kornchenhaufen  nicht  immer 
nachweisen,  daB  sie  Kornchenzellen  angehoren.  Wahrscheinlich  sind  es 
groBenteils  lose  Fetttropfchen."  Bedeutende  Unterschiede  zwischen  der 
sekundaren  Degeneration  im  Riickenmark  des  Menschen  und  der  nach 
Durchschneidungen  des  Ruckenniarks  bei  Tieren  bestehen  nach  Knick 
nur  im  Stadium  der  Wucherung  des  gliosen  Gewebes.  „Sie  gipfeln  in 
zwei  Punkteu:  Einmal  ist  die  Wucherung  der  Gliazellen  beim  Menschen 
erheblicher  als  beim  Kaninchen  und  ferner  spielen  fixe  Gitterzellen,  die 
man  bis  in  die  GefaBscheiden  verfolgen  kann,  eine  bedeutsame  Rolle 
bei  der  Abraumung  der  Zerfallsreste."  Zum  mindesten  glaubt  dieser 
Autor,  daiB  das  Auftreten  von  Kornchen-  oder  Gliazellen  bei  Leitungs- 
unterbrechung  durch  Kompressionsmyelitis  konstant  ist.  Die  Kornchen- 
zellen faBt  er  als  sicher  gliogener  Abstammung  auf. 

Schroder  greift  auf  diese  Untersuchungen  zuriick  und  unter- 
scheidet  histologisch  zwei  Arten  sekundarer  Degeneration:  einmal  eine 
unkomplizierte  Form  mit  gewohnlich  langsamem  Verlaufe,  geringer  Ent- 
wicklung  von  Kornchenzellen  und  Ausbleiben  jeglicher  GefaBbeteiligung; 
die  histologischen  Vorgange  dieser  Form  stimmen  im  ganzen  mit  den 
KNlCKschen  Untersuchungen  iiberein.  Anders  verlauft  jene  sekundare 
Degeneration,  welche  nicht  „nach  blander  Durchtrennung  des  Riickenmarks" 
zustande  kommt,  sondern  sich  durch  Drucknekrose  (Tumoren,  Karies  der 
Wirbelsaule,  Wirbelbriiche  u.  a.)  oder  mit  begleitender  Infektion  der 
Operation swunde  sich  entwickelt.  „Unter  diesen  Umstanden  findet  man 
stels  im  Gebiete  der  Degenerationen  eine  erheblich  starkere  Gliawuche- 
rung  als  nach  blander  Durchschneidung  beim  Tier,  einen  sehr  viel  rascheren 
Zerfall  der  Markbrocken  in  Fettkornchenhaufen  und  immer  groBe,  oft 
sehr  groBe  Mengen  von  freien  Kornchenzellen  im  Gewebe  sowohl  wie 
in  den  Lymphscheiden  urn  die  GefaBe.  In  beiden  Fallen  handelt  es 
sich  urn  den  gleichen  histopathologischen  Vorgang;  was  sie  unterscheidet, 
ist  im  wesentlichen  die  Schnelligkeit  und  die  Ausgiebigkeit  der  Reaktion 
von  seiten  der  Glia;  die  Unterschiede  sind  lediglich  gradueller  Art." 

Marchand  machte  erst  jiingst  das  Studium  iiber  die  Herkunft 
der  Kornchenzellen  im  Zentralnervensystem  zum  Gegenstand  seiner  Unter- 
suchungen, wobei  hier  im  wesentlichen  seine  Resultate  in  fiinf  Fallen 
sekundarer  Degeneration  beim  Menschen  interessieren.  Schon  nach 
14  Tagen  findet  er  reichliche  proliferierende  Vorgange  an  den  Gliazellen, 
wodurch  lange  Reihen  von  Zellen  gebildet  werden,  die  mit  reichlicherem 
Plasma  umgeben  sind  und  vielfach  mehrere  Kerne  besitzen.  In  einigen 
dieser  vergroBerten  Gliazellen  kann  er  das  Auftreten  feinster  Fetttropfen 
beobachten.  Die  Umwandlung  in  Kornchenzellen  geht  nach  seiner  Meinung 
in  zweierlei  Weise  vor  sich:  einmal  zeigt  sich,  wie  die  hypertrophisclx'ii 
Gliazellen,  vielfach  mit  Auslaufern  veraehen,  sich  in  die  Zwischenraume 
zwischen  die  von  Gliafaserbiindeln  eingeschlossenen  Myelinmassen  driingen. 
Almlich  wie  eine  Amobe  legen  sich  diese  offenbar  lokomotorisch  tiitigen 
Zellen  an  die  Myelinklumpen  und  sonstige  Zerfallsprodukte  an  und 
schliefien  sie  endlich  vollstandig  in  ihren  Zellkorper  ein.     Auf  diese 
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Weise  wird  allmahlich  der  grofite  Teil  der  zerfallenen  Substanz  in  Zellen 
aufgenommen  und  in  Fett  umgewandelt,  indem  der  Zelleib  mebr 
und  mebr  an  GroBe  zunimmt  und  immer  mehr  fettige  Stoffe  in  der 
Zelle  sichtbar  werden.  Aufier  diesen  „durcb  aktive  Phagozytose"  in 
die  Zelle  gelangenden  Zelleinschliissen  treten  in  vielen  der  vergrofierten 
Gliaelemente  Fetttropfen  auf,  ohne  dafi  eine  FreJBtatigkeit  der  Zelle  zu 
beobachten  ware.  Es  bandelt  sicb  um  das  Auftreten  feinster  schwarzer 
Piinktchen  im  Zellkorper,  welche  allmahlich  reicblicber  werden  und  durcb 
Konfluenz  sich  vergroJBern.  In  beiden  Fallen  bilden  sicb  zuletzt  Kornchen- 
zellen  von  gleichem  Aussehen  aus,  und  Marchand  halt  daher  eine 
Trennung  dieser  Prozesse  nicbt  fur  zweckmafiig. 

So  fafit  auch  dieser  Autor  alle  diese  Kornchenzellen  als  gliogener 
Herkunft  auf;  weiterhin  kann  er  eine  Vermehrung  der  zelligen  Elemente 
feststellen  und  erklart  sich  durch  den  langsamen  Verlauf  der  Abbau- 
vorgange  das  Fehlen  reichlicher  Mitosen  an  den  Gliazellen;  auch  kann 
er  eine  amitotische  ZellLeilung  nicht  ausschlieJBen. 

Gleichzeitig  mit  der  Resorption  der  Zerfallsprodukte  findet  eine 
Neubildung  von  Gliafasern  statt,  so  dafi  die  reichlichen  Kornchenzellen 
zwischen  ziemlich  dichten  Faserbiindeln  gelagert  sind.  Als  Ausgangs- 
punkte  der  Faserneubildung  beobachtet  er  grofie  Gliazellen,  die  im  Aus- 
sehen von  den  an  der  Resorption  beteiligten  Zellen  etwas  abweichen. 
Eine  von  den  Kornchenzellen  ausgehende  Gewebsneubildung  konnte  er 
niemals  feststellen.  Bezuglich  des  Eindringens  der  Kornchenzellen  in 
die  Gefafischeiden  konnte  er  sich  nicht  iiberzeugen,  in  welcher  Weise 
dieses  Eindringen  stattfindet;  „es  kann  sein,  dafi  die  aktive  Beweglichkeit 
der  Zelle  dabei  eine  Rolle  spielt,  vielleicht  folgen  sie  aber  auch  nur  den 
mechanischen  Einfliissen  einer  Saftstromung". 

Eine  1910   erschienene  Arbeit  aus  dem  MoNAKOWschen  Institut 
..Experimented  Untersuchungen  iiber  die  Rolle  der  Neuroglia  bei  sekun- 
darer  Degeneration  grauer  Substanz"  von  Ernst  de  Vries  bnngt  be- 
zuglich unseres  Themas  nichts  Neues.    Interessant  ist  noch  eine  erst 
jiingst  von  VAN  Gehuchten  und  Molhaut  erschienene  Veroffentlichung 
(„Les  lois  de  la  degen^rescence  Wallerienne  directe"),  die  uns  nur  im 
Referat  zuganglich  war,  und  in  der  die  Verfasser  auf  Grund  ihrer  Unter- 
suchungen am  peripheren  Nerven  zu  Ergebnissen  kommen,  „welche  auch 
fur  Markfasern  der  Zentralorgane  Geltung  beanspruchen".  Die  sekundare 
Degeneration  der  markhaltigen  Nervenfasern  gehorcht  nach  diesen  Auloren 
keiner  festen  Regel,  und  namentlich  schwankt  ihre  Entwicklungsdauer 
in  auflerordentlich  weiter  Grenze.    Wenn  das  Myelin  eine  dicke  Scheide 
in  dem  Achsenzylinder  bildet,  kann  ein  Zerfall  und  die  Resorption  der 
Abbauprodukte  sich  iiber  100  Tage  hinziehen,  und  wahrend  dieser  Zeit 
liefert,  abgesehen  von  den  4  ersten  Tagen  nach  dem  Eingriff,  die  Marchi- 
methode  positive  Bilder.  Dagegen  voUzieht  sich  der  Zerfall  und  die  Resorp- 
tion der  Abbauprodukte  viel  schneller;  der  ganze  ProzeB  uberschreitet 
hier  niemals  einen  Zeitraum  von  9-10  Tagen.    Die  Verfasser  meinen 
daher,  da6  die   schablonenhafte  Anwendung  der  Marchnnethode  groBe 
Irrtumer  veranlassen  konne;  denn  nehme  man  nach  dem  alten  Schema 
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fur  alle  Faserarten  die  hochste  Entwicklung  des  Zerfalls  nach  Ablauf 
von  etwa  14  Tagen  an,  so  konne  es  immer  leicht  passieren,  daS  man 
fiir  die  ganz  diinnen  Fasern  zu  spat  und  fur  die  dicken  zu  friih  komme. 

Zum  Schlusse  wollen  wir  noch  die  Ansicht  Alzheimers  horen, 
der  in  seiner  grundlegenden  Arbeit  iiber  die  pathologische  Neuroglia  bei 
Besprechung  der  verschiedenen  Formen  des  Abbaues  im  Nervengewebe 
die  Vorgange  bei  der  sekundaren  Degeneration  als  zweite  Form  seiner 
Abbautypen  kurz  und  zusammenfassend  folgendermafien  skizziert:  „Hier- 
bei  ubernimmt  die  Glia  den  ersten  Teil  der  Abraumarbeit.  Aus  den 
Gliazellen  werden  Fettkornchenzellen,  indem  sie  sich  um  die  Markbrocken 
herumlegen,  die  aus  den  zerfallenden  Markscheiden  entstehen,  sie  auf- 
losen  und  in  ihrem  Zellkorper  in  Fett  umwandeln.  Erst  spater  greifen 
auch  hier  mesodermale  Zellen  mit  in  den  AbraumprozeB  ein.  Denn  das 
Fett,  das  wir  zunachst  in  den  Gliazellen  fanden,  sehen  wir  bald  auch  in 
Zellen,  die  innerhalb  der  Adventitia  und  in  der  Pia  liegen,  spater  allein  in 
solchen.  Es  wandert  also  aus  dem  ektodermalen  Gewebe  in  das  mesodermale 
iiber.  Dafi  das  so  ist,  kann  nicht  zweifelhaft  sein,  wenn  wir  Bilder  aus  verschie- 
denen Stadien  gleicher  Prozesse  vergleichen,  in  welchen  gliogene  Kornchen- 
zellen  auftreten.  Denn  mit  dem  Seltenerwerden  der  Fettkornchenzellen  in  der 
Nervensubstanz  vermehren  sich  die  Fettkornchen  in  der  Adventitia  und  im  ad- 
ventitiellen  Lymphraum.  Wie  das  aber  im  einzelnen  vor  sich  geht,  ist  noch 
nicht  ganz  sichergestellt.  Wenn  man  sieht,  wie  manchmal  Gliakornchenzellen 
halb  in  den  perivaskularen  Raum  hineinragen,  wahrend  um  das  GefaS 
herum  oft  mehrere  Reihen  von  Kornchenzellen  durch  schmale  binde- 
gewebige  Septen  getrennt  liegen,  mochte  man  daran  denken,  daB  die 
Gliakornchenzellen  in  den  perivaskularen  Raum  wandern  und  dort  all- 
mahlich  von  der  Adventitia  umfafit  werden.  Aber  da  man  einer  Kornchen- 
zelle  ihre  mesodermale  oder  ektodermale  Abstammung  nicht  ansehen  kann, 
laBt  sich  ein  solcher  Vorgang  nicht  sicher  feststellen,  und  andere  Be- 
obachtungen  sprechen  mehr  dafur,  daB  das  Fett  aus  den  ektodermalen 
Zellen  wieder  in  veranderter  Form  in  die  Lymphe  iibergefuhrt  und  aus 
dieser  von  den  mesodermalen  Zellen  aufgenommen  wird.  Man  kann 
namlich  feststellen,  daB  sich  iiberall  dort,  wo  gliogene  Kornchenzellen 
im  Nervengewebe  liegen,  zellige  Elemente  der  Adventitia  vergroBern,  dafi 
der  vergroBerte  Zelleib  allmahlich  ein  wabiges  Aussehen  erhalt,  und  die 
Zelle  sich  aus  ihrem  Verbande  lost  und  zur  Gitterzelle  bzw.  Kornchen- 
zelle  umwandelt,  und  dafi  auch  gelegentlich  makrophagische  Elemente 
des  Lymphraumes  den  gleichen  Entwicklungsgang  durchmachen.  Jeden- 
falls  sehen  wir  schon  hier  ein  Zusammenarbeiten  ektodermaler  und  meso- 
dermaler  Zellen  beim  Abbauprozefi  des  Nervengewebes.  Erst  wenn  die 
Abraumung  im  vollen  Gange  ist,  laflt  sich  bemerken,  wie  andere  Glia- 
elemente  Gliafasern  bilden,  und  wie  diese  Neubildung  von  faseriger  Glia 
dann  immer  weitere  Fortschritte  macht,  bis  schlieBlich  das  ganze.  Nerven- 
gewebe durch  eine  faserige  Glianarbe  ersetzt  wird." 

Wie  sich  schon  aus  der  angefuhrten  Literatur  ergibt,  wird  wohl 
von  jedem  Autor  bei  der  Besprechung  der  sekundaren  Degeneration  ein 
zelliges  Element  erwiihnt,  dessen  Histogenese,  Bedeutung  und  Auffassung 
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seit  vielen  Jahren  zu  den  groBten  Meinungsdifferenzen  AnlaS  gegeben 
hat:  wir  meinen  die  Kornchenzelle.    Da  wir  uns  auch  bei  unseren 
foleenden  histologischen  Studien  viel  mit  dieser  Zellform  beschaft.gen 
miissen,  wollen  wir  sie  in  dem  Weehsel  der  Meinungen  und  Zeiten  kennen 
lernen  wobei  wir  freilich  nur  einen  kurzen  tfberblick  iiber  ihre  Geschichte 
eeben'werden:  denn  erst  vor  wenigen  Jahren  hat  sich  Merzbacher  in 
einer  ausfiihrlichen  Arbeit  mit  diesem  Thema  befafit,  so  dafi  wir  zwecks 
besserer  Orientierung  auf  diese  Abhandlung,  wie  auf  die  fruheren  zu- 
sammenfassenden  Studien  von  Baumler,  Jolly,  Schmaus  und  Nissl 
verweisen  konnen.     Auch  Alzheimer  selbst  hat  ja,  wie  wir  gesehen 
haben,  erst  iiingst  zu  dieser  Frage  Stellung  genommen.    Der  Begnri 
der  Kornchenzelle  ist  bis  jetzt  noch  kein  einheitlicher;  er  wurde,  ohne 
Riicksickt  auf  Herkunft  und  Bedeutung  dieser  Zelle,  im  physio  og.schen 
und  pathologischen  Geschehen  des  zentralen  Nervensystems  bald  enger, 
bald  weiter  gefaBt,  von  anderen  Autoren  (Boedecker,  Jtjliusberg er, 
Nissl)  unter  dem  Namen  der  Gitterzelle,  von  wieder  anderen  (r  ried- 
mann)  unter  dem  der  epitheloiden  Zelle  in  die  Histopathologie  des  Zentral- 
nervensystems  eingefuhrt,  bis  Merzbacher  versuchte,  die  Kornchenzelle 
seinem  Begriffe  der  Abraumzellen  unterzuordnen.   Nachdem  die  Auffassung 
der  Kornchenzelle  als   ein  aus  urspriinglich  freien  Kornchen  hervorge- 
gangenes  Element  durch  die  Lehren  der  Zellularpatholog.e  unhaltbar 
geworden  war,  wurde  sie  namentlich  durch  die  Arbe.ten  von  Turck, 
Westphal  als  das  charakteristische  Produkt  entziindhcher  Prozesse  an- 
gesehen  (Kornchenzellenmyelitis,  Kornchenzellenencephalitis).  Friedmann 
suchte  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  iiber  encephalitische  Prozesse 
die  Zellformen,  die  bisher  als  „Kornchenzellen<<  in  der  Literatur  ge  uhrt 
worden  waren,  zwei  groBen  Gruppen  zuzuteilen,  den  ,  Kornchenzellen 
und  den  „epitheloiden  Zellen",  wobei  der  Wesen  sun  ter  seined  in  der  weiteren 
Erklarung  gegeben  wird,  daS  die  epitheloide  Zelle  die  aktive  orgamsa- 
torische  Z'elle,  das  Formelement  der  Produktion  des  entzundhch  gereizten 
Gewebes  ist,  daS  hingegen  die  Kornchenzelle  die  Regenerative  Zellfoini 
darstellt.     ,  Sie  weist  in  der  Regel  ein  in  knorrigen  oder  krummebgen 
Zerfall  iibergegangenes  Netzwerk  der  Zellsubstanz  auf,  auch  der  Kern 
is   meist  in  Degeneration  begriffen.    Die  Zellen  sind  von  degenerative™ 
oder  wenigstens'nicht  aktiv  proliferationsfahigem  Charakter,  Ein jesen  - 
liches  UnLscheidungsmerkmal  liegt  in  ihrer  versch, edenartig  n  Ge  ese.  £e 
epitheloide  Zelle  betrachtet  Friedmann     als  d.qenige  Beak  ions-  ode 
Proliferationsform,  zu  deren  Zeugung  das  fixe  Gewebe  des ,  GWn  u oder 
Riickenmarks  durch  einen  hinreichend  starken  aseptischen  Re  z  * uanbfit 
wird",  wahrend  die  Kornchenzellen  sich  aus  emigrierten  H^  e  J 
bilden.    DaS  die  Gliazelle  bei  starkerem  Reizzustand  m.thelfe,  die  Zahl 
d  r  Kornchenzellen  zu  vermehren,  halt  dieser  Autor  fur  unwahrschein  .  k 
tlst  schon  -  wie  Friedmann  selbst  zugibt  -  d.e  Unterscheidung 
dieser  zwei  Zellarten  „nicht  immev  leicht"   so  bringt  SCHMAHB  nur^ 
mehr  VeVwirrung  in  die  ganze  Frage,  wenn  er  unter  semer 
Zelle  eine  histopathologic!!  und  genetisch   von   der   Fr^™^  1 
giinzlich  verschiedene  Zellform  versteht;  seme  Auffassung  ubei  d.e  e.gent 
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liche  Kornchenzelle  stimmt  mil  der  Friedmanns  im  wesentlichen  iiber- 
ein;  sie  entstehen  aus  Blutelementen,  besonders  aus  Leukozyten,  die  bei 
der  sich  einstellenden  Reaktion  in  der  Umgebung  eines  Erweichungs- 
herdes  aus  den  GefaBen  hervorgegangen  sind;  durch  Aufnahme  von  Zer- 
fallsprodukten  schwellen  sie  sehr  stark  an  und  werden  zu  Kornchen- 
zellen. 

Nissl  meint  in  seinem  kritischen  Referat  iiber  die  ScHMAUSschen 
Vorlesungen,  der  Ausdruck  epitbeloide  Zellen  habe  schon  genug  Ver- 
wirrung  angerichtet  und  solle  nieht  mehr  gebraucht  werden.  Der  Name 
Fibroblast  gebe  zu  keinem  Mifiverstandnis  Anlafi.  Des  weiteren  identi- 
fiziert  Nissl  Kornchenzelle  und  Gitterzelle  und  cbarakterisiert  letztere 
als  diejenigen  Formen  des  Zentralnervensystems,  „die  als  die  phagozytaren 
Zellen  der  Zentralorgane  katexochen  anzusehen  sind  und  ganz  bestimmte 
tnorphologische  Eigenschaf ten  besitzen;  sie  konnen  nur  von  den  Endothelien 
der  GefaBe  und  deren  Adventitialzellen  gebildet  werden".  Die  Fremd- 
korperriesenzelle  im  Granulationsgewebe  des  Zentralnervensystems  ist  nach 
Nissl  „nichts  anderes  als  eine  zur  Riesenzelle  gewordene  Gitterzelle1'. 
All  diese  Zellformen  hatte  er  aber  in  einem  friiheren  Vortrage  gelegent- 
lich  der  Wanderversammlung  in  Baden-Baden  als  gliogener  Herkunft 
geschildert.  Freilich  betont  er  auch  jetzt  noch,  da&  auch  viele  nicht 
nervose  Zellen  ektodermaler  Herkunft  Fettkornchen  als  Abbauprodukte 
des  zerfallenen  Markes  in  sich  aufnehmen  konnen,  aber  solche  Zellen 
seien  streng  zu  scbeiden  von  seinen  „Gitterzellen".  Im  tibrigen  kann 
er  sich  das  Auftreten  von  Kornchen  zellen  (in  seinem  Sinne  Gitterzellen) 
bei  der  sekundaren  Degeneration,  die  er  selbst  beobacbtet  hat,  nicht  er- 
klaren;  er  laBt  diese  Frage  absichtlich  noch  ganz  offen. 

Die  Autoren,  die  sich  mit  der  Histologic  der  sekundaren  Degeneration 
beschaftigten,  haben  —  wie  wir  oben  schon  erwahnten  —  die  dort  beob- 
achteten  Kornchen  zellen  z.  T.  als  mesodermale,  z.  T.  als  ektodermale  Gebilde 
aufgefaBt.  Neuerdings  hat  nun  Merzbacher,  nachdem  auch  Alzheimer  in 
seinem  Referat  iiber  die  Epilepsie  (Frankfurt  1907)  von  einer  Bildung  von 
Kornchenzellen  aus  Gliaelementen  gesprochen  hatte,  die  ganze  Kornchen- 
zellfrage  wieder  aufgenommen  und  zweifellos  wesentlich  gefordert.  Er 
fafit  alle  diese  Zellen,  ohne  Riicksicht  auf  ihre  morphologischen  Verschieden- 
heiten  und  differente  Herkunft,  als  Ausdrucksformen  einer  gemeinsamen 
biologischen  Aufgabe  auf,  die  Abbauprodukte  wegzufiihren,  und  bezeichnet 
sie  deshalb  zusammenfassend  mit  dem  Namen  „Abraumzellen."  Er 
unterscheidet  bei  Herden  im  Zentralnervensystem  zwischen  mesodermalen 
und  ektodermalen  Abraumzellen  und  unter  den  letzteren  wieder  zwischen 
„aktiven  beweglichen  und  fakultativen  oder  fixen"  Abraumzellen.  In 
dieser  Bezeichnung  liegt  aber  bereits  die  Charakterisierung  einer  weiteren 
Eigenschaft,  namlich  das  Vorhandensein  oder  das  Fehlen  der  Wander- 
fahigkeit.  Da  seine  fixen  Abraumzellen  zwar  ungeformte,  mit  Abbau- 
produkten  beladene,  aber  durch  ihre  Fortsatze  noch  fest  verankerte  Glia- 
zellen  sind,  so  will  er  diesen  die  Wanderfilhigkeit  absprechen,  zum  mindesten 
als  unwahrscheinlich  hinstellen;  den  Zellen  der  anderen  Kategorie  mit 
ihrer  runden  aufieren  Form,   in  ihrer  Befahigung,  „Substanzen  aufzu- 
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suchen"  und  in  sicb  aufzunehmen,  spricht  Merzbacheb  die  Wander- 
fahigkeit  zu,  besonders  noch  den  Umstand  beriicksichtigend,  dafi  sie  auch 
ibren  urspriinglichen  Platz  im  Gewebe  verlassen  haben.  Bei  Fallen  von 
alteren  sekundaren  Degenerationen  fand  er  in  den  degenenerten  Strang- 
feldern  grofie  Haufen  von  „K6rnchenzellen",  von  denen  nocb  manche 
ibre  gliogene  Herkunffc  dadurcb  verrieten,  dafi  ibre  mit  Zerfallsprodukten 
dicbt  besetzten  Fortsatze  deutlich  erkennbar  blieben.  Aber  diese  Zellen 
runden  sicb  immer  mebr  ab,  und  aus  den  Bildern  scblieJBt  Merzbacher, 
dafi  die  um  die  Nervenfaserquerschnitte  gelagerten  Zellen  Stoffe,  die 
sie  dlesen  Markscbeidenresten  entzieben,  sofort  zu  kleinen,  gleichgrofien 
Tropfen  verarbeiten.  Dann  erst,  mit  der  Beute  beladen,  zieben  die  Zellen 
ab,  sammeln  sicb  um  die  Gefafle  —  ob  in  den  GefaBscheiden,  lafit 
sicb  nur  vermuten,  nicht  bestimmt  aussagen". 

Weiterbin  leitet  aucb  Kruckmann  in  einer  Untersuchung  uber  die 
Arteriosklerose  der  Netzhaut  die  Kornchenzellen  von  den  Neurogha- 
elementen  ab  und  scbreibt  ihnen  phagozytare  Eigenscbaften  zu,  da  sie  m 
ibrem  Protoplasma  aus  der  fettigen  Entartung  der  Gefaflintima  stammende 
Fettkugelchen,  aus  der  Zerstorung  des  Achsenzylinders  stammende  irag- 
mente  und  Zellreste  aus  Blutelementen  aufnebmen. 

Auf  die  interessante  Frage  des  physiologiscben  Vorkommens  der 
„embryonalen  Korncbenzellen «  wollen  wir  hier  nicht  welter  em- 
geben,  nur  auf  die  Tatsacbe  binweisen,  daS  Zellen  abnl.cber  Art  und 
IbnUcben  Inhalts  auch  beim  Aufbau  des  Zen  train  erven  systems,  namentbch 
der  Markscheide  eine  grofie  Rolle  spielen.  (Jastrowitz  —  gegen  Virchow, 
—  Boll,  Eichhorst,  Merzbacher.)  DaS  Knick  und  Marchand 
die  Kornchenzellen  ebenfalls  als  gliogene  Zellformen  ansahen,  haben  wir 
schon  oben  erwahnt. 

3.  Versuchsanordnung. 

Bei  den  experimented  Untersuchungen  iiber  traumatische  Scbadi- 
gungen  des  Zentralnervensystems  sahen  wir  nun  in  der  weifien  bubstanz 
des  Riickenmarks  ZeUformen  und  Zellbilder,  z.  T.  sehr  komphzierter  und 
schwer  verstandlicber  Art,  auftreten,  von  denen  w  in  der  bisbengen 
Literatur  gar  nichts  erwahnt  fanden.  Auch  be.  den  relativ  alteren  Ver- 
letzungen  suchten  wir  vergebens  nach  den  Elementen,  die  uns  vom 
Menschen  her  so  geliiufig  schienen,  nach  den  Kornchenzellen,  wir  ve  - 
mochten  zunachst  keine  Zellform  zu  erkennen,  die  man  mit  jener  Zelle 
der  menschlichen  Pathologie  hatte  vergleicben  koniien  ^m  so  unge- 
wohnter  war  daber  das  Bild,  das  wir  jeweils  vor  uns  hatten.  Um  daiuber 
ein  Urteil  zu  bekommen,  ob  wir  es  denn  bei  unseren  traumatischen  Ver- 
suchen  mit  ganz  anderen  bistologischen  Veranderungen  zu  tun  haben  al 
bei  der  sekundaren  Degeneration,  waren  wir  gezwungen,  d.ese  selbst 
genau  kennen  zu  lernen,  um  so  mehr,  als  LZHEiMERsche  Me thod.k 

die  wir  dabei  anwandten,  noch  nicht  an  diesem  Stoffe  versucht  worden  wax 
Zu  diesem  Zwecke  machten  wir  an  14  Kan.nchen  doppelseit  ge 
bzw    halbseitige  Riickenmarksdurchschneidungen   und  toteten 
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die  Tiere  durch  Erhangen  nach  entsprechender  Zeit.  Bei  einigen  von 
diesen  wurden  wir  durch  den  Zustand  der  Tiere  gezwungen,  sie  zu  toten, 
da  sie  starken  Dekubitus  bekamen,  abmagerten  und  keine  Nahrung  mehr 
zu  sich  nahmen.  Wir  werden  die  Unterschiede,  die  sich  bei  solchen 
Tieren  ini  histologischen  Bilde  ergaben,  eigens  beriicksichtigen  miissen. 

Ein  Kaninchen  starb  ganz  plotzlich;  bei  der  Sektion  fanden  sich 
Echinokokken  im  Peritoneum  und  eine  dadurch  bewirkte  Peritonitis  (K.  I'); 
ein  anderes  bekain  110  Tage  nach  Halbdurchschneidung  dea  Riicken- 
niarks  eine  Friihgeburt  und  starb  dabei  (K.  XIII').  In  beiden  Fallen 
konnte  die  Sektion  der  Organe  noch  in  lebenswarmem  Zustande  er- 
folgen;  bei  diesem  letzten  Tiere  war  eine  starke  Injektion  der  Schleim- 
haut  des  unteren  Kolons  auffallend,  ferner  eine  betrachtliche  Milzver- 
groBerung.  Bei  einem  weiteren  Kaninchen  mit  Querdurchtrennung  des 
Riickenmarks,  das  wir  nach  15  Tagen  wegen  starker  Abmagerung  und 
tiefgehendem  Dekubitus  toten  muBten  (K.  VIII)  war  die  Milz  leicht  ver- 
groBert,  sonst  konnten  wir  keinen  makroskopischen  Befund  bei  der  Sektion 
erheben.  In  alien  anderen  Fallen  fand  sich  auBer  der  artefiziell  gesetzten 
Schadigung  nichts  Abnormes. 

Im  ganzen  haben  wir  bei  sieben  Kaninchen  eine  doppelseitige  und 
bei  ebensovielen  eine  halbseitige  Riickenmarksdurchtrennung  in  der  Hohe 
des  unteren  Brustmarkes  vorgenommen.  Die  Technik  der  Operation  ist 
im  ganzen  einfach:  die  Tiere  werden  gut  und  mit  vollig  ausgespannten 
Extremitaten  auf  einer  Unterlage  befestigt  und  in  tiefe  Athernarkose 
versetzt.  Die  Haut  wird  in  der  Medianlinie  in  entsprechender  Hohe, 
nachdem  die  Stelle  rasiert  und  gut  desinfiziert  ist,  gespalten,  die  Mus- 
kulatur  groBtenteils  stumpf  zu  beiden  Seiten  vom  Wirbelkorper  und  seinen 
Fortsatzen  gelost  und  zur  Seite  gezogen;  sodann  wird  nach  Abtragung 
eines  Dornfortsatzes  das  Ruckenmark  in  einer  Lange  von  % — 1  cm 
freigelegt  und  mit  einem  feinen  scharfen  Skalpell  durchschnitten.  Bei 
Halbseitendurchschneidungen  wird  die  Dura  gespalten  und  dann  mit 
einem  kurzen  Schnitt  von  der  Medianlinie  aus  die  eine  Riickenmarks- 
halfte  durchtrennt.  Die  nun  erfolgende  Blutung  steht  bald  unter  leichter 
Tamponade.  Darauf  folgen  Muskelnahte  und  Hautnahte.  Die  gauze 
auBere  Hautnaht  wird  mit  Jodkollodium  gut  durchtrankt.  Bei  der 
Operation  starb  ein  Tier;  Infektionen  im  Zentralnervensystem  beobachteten 
wir  in  keinem  Falle. 

Die  Lebensdauer  der  Kaninchen  nach  der  Riicken marks ver- 
letzung  war  folgende:  55h  (K.  I')*),  4d  (K.  II),  5d  (K.  Ill'),  7d  (K.  IV), 
lld  (K.  V),  12d  (K.  VI'),  15d  (K.  VII),  15d  (K.  VIII),  16d  (K.  IX'), 
21d  (K.X),  50d  (K.XI),  80d  (K.  XII),  110d  (K.  XIII'),  165d  (K.  XIV). 

Ferner  haben  wir  bei  zwei  Affen  auf  der  einen  Seite  die  moto- 
rischen  Zonen  der  GroBhirnrinde,  die  wir  durch  elektrische  Reizung 
abgrenzten,  in  der  iiblichen  Technik  exstirpiert;  leider  schienen  die 
Tiere  schon  vor  der  Operation  krank  zu  sein;  da  sie  nach  dem  Eingriffe 


*)  Die  Tiere  mit  dem  Akzent  neben  der  riimischen  Ziffer  hatten  Halb- 
seitendurchschneidungen des  Ruckenmarks. 
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stark  abmagerten,  mufiten  wir  sie  nach  8  Tagen  (M.  a)  resp.  14  Tagen  (Mb) 
toten.  Zum  Schlusse  untersuchten  wir  noch  mehrere  menschliche  Falle 
mit  verschiedenalterigen  Strangdegenerationen,  wobei  wir  interessante  Ver- 
gleiche  anstellen  konnten. 

Da  wir  bald  die  Uberzeugung  gewannen,  dafi  viele  Veranderungen, 
die  wir  nach  experimenteller  Commotio  —  s.  folgende  Arbeit  —  in  der 
weiJBen  Substanz  des  Riickenmarks  fanden,  im  wesentlichen  mit  den 
histologischen  Details  der  sekundaren  Degeneration  iibereinstimmen,  so 
benutzten  wir  audi  dieses  grofie  Material  fur  unsere  Frage,  soweit  noch 
einige  Liicken  auszufullen  waren.  Dies  war  um  so  wertvoller,  als  uns 
jene  Arbeit  noch  drei  Affen  von  8,  14  und  45  Tagen  alter  Verletzung  zur 
Verfiigung  stellte.  Gerade  ein  grower  Teil  unserer  Abbildungen  entstammt 
Praparaten  yon  Tieren  mit  traumatischer  Schadigung  des  Zentralnerven- 
systems. 

4.  Die  Methodik  unserer  Untersuchungen 

war  uns  im  wesentlichen  von  Alzheimer  vorgezeichnet.    Wir  fixierten 
die  verschiedenen  Teile  des  Zentralnervensystems  sofort  nach  dem  Tode 
in  verschiedenen  Fliissigkeiten.    Als  Medien  wurden  gebraucht  Formol, 
95  proz    Alkohol  —  in   einigen  Fallen   zum  Glykogennachweis  auch 
100  proz    Alkohol  —  Gliabeize  mit  10  proz.  Formol,  MttLLERsche  und 
ORTHsche  Fliissigkeit  (Muller  +  10  proz.  Formol).     Andere  versuchs- 
weise  angewandte  Fixierungsmittel  ergaben  nicht  die  gewunschten  Resul- 
tate     Die  ORTHsche  Fliissigkeit  wurde  nach  24  Stunden  durch  MttLLER 
ersetzt  und  diese  dann  haufig  gewechselt.    AuJBer  den  gebrauchhchen 
Methoden  muBten  wir  uns,  entsprechend  unserem  Thema,  nach  solchen 
umsehen,  welche  uns  die  weifie  Substanz  des  Riickenmarks  am  besten 
darstellen  konnten.    Von  den  Achsenzylinderfarbungen  fanden  wir  die 
Methoden  von  Strobe,  Kaplan,  van  Gibson,  Donaggio  u.  a.  zu  wenig 
befriedigend,  um  sie  weiter  anzuwenden.    Dagegen  leistete  uns  erne  von 
Mallory  —  hauptsachlich  zur  Farbung  kollagener  Fasern  —  angegebene 
Methode  gute  Bilder;  er  schreibt  vor:  Fixieren  in  Sublimat-  oder  Zenker- 
scher-  oder  MuLLERscher  Losung;  Einbetten  in  Paraffin  oder  Zelloidin; 
Farben  in  einer  mit  10—20  Teilen  Wasser  verdiinnten  1  proz.  wassengen 
Saurefuchsinlosung  1-3  Minuten;  Abspiilen  in  Wasser;  E.nlegen  (mit 
Glasnadeln)  in.  1  proz.  wasserige  Losung  von  Phosphormolybdansaure 
auf  1  Minute;  Abspiilen  in  zweimal  gewechseltem  Wasser;  Farben  in 
der  Anilinblau-Orange-Losung  2—20  Minuten  oder  langer: 
Wasserlosliches  Anilinblau  (Grubler)  .  0,5 
Goldorange  (Orange  G)  (Gkubler)  .    .  2,0 

Oxsalsaure   ^'9 

Wasser   100'° 

Abspiilen  in  Wasser;  Alkohol;  Xylol;  Balsam.  Noch  bessere ,  Bilder 
gab  uns  diese  Farbung,  als  wir  sie  in  Analog.e  zur  Methode  V  Alz- 
heimers  an  Gliabeizegefrierschnitten  versuchten  und  mit  Abanderung 
der  Zeiten  folgendermaBen  verfubren : 
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Methode  I.  Man  bringt  die  Gliabeizegefrierschnitte  von  10  ju 
Dicke  aus  destilliertem  Wasser  1.  in  stark  verdiinnte  wasserige  Saure- 
fuchsinlosung  (1:1000)  auf  3 — 10  Minuten;  2.  wascht  kurz  in  destil- 
liertem Wasser  und  legt  die  Schnitte  3.  in  gesattigte  wasserige 
Losung  von  Phosphormolybdansaure  auf  1  ( — 24)  Stunde;  4.  wascht 
kurz  zweimal  in  destilliertem  Wasser  und  bringt  die  Scbnitte  5.  in  obige 
Anilinblau-Orange-Losung  auf  1/2  Stunde;  6.  spiilt  kurz  in  destillertem 
Wasser  ab;  7.  bringt  die  Scbnitte  in  96  proz.  Alkohol  und  differenziert 
sie  unter  standigem  Bewegen,  bis  keine  Farbwolken  mebr  abgehen, 
(1  Minute)  und  uberfuhrt  sie  8.  durch  Alk.  absol.  in  Xylol-Canada- 
balsam. 

Im  wesentlicben  ist  dies  die  MANNsche  Methode  Alzheimers  (Me- 
thode V),  nur  mit  anderer  Farbenkombination;  auch  in  ihren  Resultaten  bringt 
sie  kaum  einen  erheblichen  Vorzug,  nur  scheint  diese  Farbung  etwas  feiner 
differenziert  wie  die  andere;  durch  Verwendung  des  Saurefuchsins  werden 
noch  einige  Degenerationsprodukte  von  Kernen,  Achsenzylindern  und 
namentlich  Markscheiden  distinkter  gefarbt.  Auch  ist  die  Haltbarkeit 
der  Praparate  eine  etwas  bessere;  dagegen  kann  leichter  eine  Uberfarbung 
eintreten. 

Bei  dieser  Farbung  haben  alle  Gliastrukturen  einen  violetten  Ton, 
die  Achsenzylinder  sind  blau,  die  Markscheide  ist  gelb  mit  einer  kleinen 
Nuance  von  Rosa;  die  Ganglienzellen  sind  dunkelblau;  die  Gefafiwaude 
ebenso,  die  Blutkorperchen  leuchtend  rot.  Was  die  Methode  an  patho- 
logischem  Material  leistet,  erkennt  man  am  besten  an  unseren  Tafeln  I, 
II,  III,  V,  die  mit  diesen  Methoden  gewonnene  Bilder  wiedergeben. 

Methode  I'.  Die  gleiche  Methode  wandten  wir  auch  an  Marchi- 
material  oder  auch  an  nachher  osmiertem  ORTHschen  Material  an;  hier 
farbt  man  jedoch  noch  kiirzer  (Y2 — 1  Minute)  in  Saurefuchsin  (wie 
oben)  vor,  lafit  die  Schnitte  (2 — 24)  Stunden  in  der  Phosphormolybdan- 
saure und  dann  nur  10 — 20  Minuten  in  der  MALLORYschen  Farbe. 
Man  muB  zeitlich  in  kleinen  Grenzen  variieren,  dabei  ist  zu  beriick- 
sichtigen,  dafi  die  vorhergehende  Beize  mit  Osmiumsaure  das  Gewebe 
fiir  diese  Farbe  empfanglicher  macht.  Im  iibrigen  ist  das  Verfahren  gleich. 
Betonen  wollen  wir  noch,  daB  die  Photoxyllin-Schnitte  nicht  iiber  10  fx 
dick  sein  sollen,  womoglich  7  —  8  fx. 

Diese  Uberfarbung  von  Marchipraparaten  liefert  sehr  gute  Bilder 
(vgl.  Tafel  IV,  V).  Die  Farbentone  sind  im  ganzen  die  gleichen  wie 
an  Gefrierschnitten,  nur  manchmal  werden  die  Gliastrukturen  mehr  blau 
als  violett  gefarbt  und  unterscheiden  sich  besonders  bei  Tageslicht  unter 
dem  Mikroskop  oft  nur  wenig  von  dem  Blau  des  Achsenzylinders ;  bei 
elektrischer  Beleuchtung  tritt  aber  auch  dann  meist  eine  deutliche  violette 
Nuance  hervor.  Alle  Substanzen,  die  auf  Osmium  reagieren,  nehmen 
die  Farbe  nicht  an  und  heben  sich  in  ihrem  schwarzen  Ton  sehr  kon- 
trastreich  von  ihrer  Umgebung  ab. 

Da  wir  uns  viel  mit  Marchipraparaten  beschaftigen  mufiten, 
wollen   wir  bei  dieser  Gelegenheit  einige  Erfahrungen  iiber  diese  wert- 
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voile  Methode  mitteilen*).     Die  Kunstprodukte,   welche   die  Osmium- 
behandlung  an   ckromiertem  Material  bei   unzweckmafiiger  Behandlung 
gibt  sind  ebenso  bekannt  wie  gefiircbtet.   Verleibt  uns  schon  obige  Uber- 
farbung  des   Marcbiscbnittes   (vgl.   Methode  I')  ein   kritischeres  Urteil 
uber  die  durcb  Osmium  veranderten  Stellen,  so  muB  es  docb  von  vorn- 
herein  unser  Bestreben  sein,  Kunstprodukte   iiberhaupt  zu  vermeiden. 
Dies  erreichten  wir  bei  folgender  Technik:   wir  fixierten  in  MtJLLER- 
scher  Losung;  zwecks  besserer  Kernfarbung  empfiehlt  sieh,  die  erste  Fixation 
in  ORTHscher  Fliissigkeit  vorzunehmen  und  diese  dann  nach  24  Stunden 
durch  MOLLERsche  Losung  zu  ersetzen.    Ein  Nachteil  dieses  Verfahrens 
liegt  darin,  dafi  nach  unseren  Erfahrungen  gewisse  lipoide  Substanzen 
den  weiteren  Manipulationen  des  Einbettens  gegenuber  sich  nicht  mehr 
so  widerstandsfahig  verhalten  wie  in  Kontrollpraparaten  aus  reiner  Muller- 
scher  Losung.    Man   siebt  zumeist,   wie  die  feineren  Fetttropfen,  in 
den  charakteristischen  Kornchenzellen  z.  B.,  in  kriimmelige  Massen  um- 
gewandelt  oder  iiberhaupt  extrahiert  sind,  wahrend  an  den  Randern  der 
leeren  Maschen   noch   deutlich   eine   Schwarzfarbung  zu   erkennen  ist 
(Ringgranula)  als  Beweis  dafiir,  daB  diese  fettigen  Substanzen  wohl  die 
Osmiumsaure  reduzierten  und  erst  spater  ausgezogen  worden  sind.  Sogar 
grofie  Fettkugeln  werden  so  verandert,  dafi  sie,  die  bei  Muller-Osmium 
eine  vollig  gleichmafiige  Braunung  bis  Schwarzung  zeigen,  zumeist  bei 
Osmierung  nach  ORTHscher  Fixierung  im  Zentrum  eine  helle  bis  farb- 
lose  Delle  erkennen  lassen.    Daher  empfiehlt  es  sich  iiberall,  wo  es  auf 
die  Abbauprodukte  wesentlich  ankommt,  namentlich  in  spateren  De- 
generationsstadien,  der  Fixierung  in  MttLLERscher  Fliissigkeit  den 
Voraue  zu  geben.    In  beiden  Fallen  mufi  die  MtJLLERsche  Flussigkeit 
zunachst  taglich,  nach  8-14  Tagen  mehrere  Male  in  der  Woche  ge- 
wechselt  werden.    Nach  2  Wochen  scheint  uns  das  Optimum  fur  die 
Weiterbehandlung  mit  Osmiumsaure  gegeben  zu  sera,  wenigstens  ernait 
man  in  dieser  Zeit  den  klarsten  Untergrund,  die  wenigsten  Braunuugen 
im  umliegenden  Gewebe.    Ob  auch  durch  langeres  Verweilen  in  Muller 
nicht  ebenfalls  gewisse  lipoide  Stoffe  leiden,   lassen  wir  dahingestellt; 
iedenfalls  sahen  wir  manchmal  Bilder,  die  uns  diese  Vermutung  auf- 
drangten.    An  liinger  als  6  Wochen  fixierten  Gewebsstucken 
eibt  die  Marchibehandlung  nur  noch   ausnahmswe.se  voilig 
zuverlassige  Resultate.    Die  Stiicke  sollen  nicht  dicker  wie  %  cm 
sein     Die  Marchilosung  bereiteten  wir,  indem  wir  zu  40  MULLERscner 
Flussigkeit  10  Teile  einer  2  proz.  Osmiumsaure  mischten.    Die  btucke 
kommen  direkt  aus  Muller  in  diese  Mischung,  in  der  s.e  6,  hochstens 
8  Tage  bei  gewohnlicher  Temperatur  —  Lichtabschlufi  scheint  nicht  not.g 
_  liegen  bleiben;  durch  den  Geruch  kontrolliert  man    ob  noch  uber- 
schussiges  Osmium  vorhanden  und  gibt  im  entsprechenden  Falle  einige 
Tropfen  Osmiumsaure  zu.    Zu  viel  Osmiumsaure  bewirkt  unangenehme 

*)  Diese  Ausfiihrungen  bestiitigen  in  den  wesentlichen  Punkten  die  Er- 


fahrungen  Spielmeyebs,  welche  er  in  seiner  soeben  erschienenen  Technik  der 
mikroskopischen  Untersuchung  des  Nervensystems,  Berlin  1911,  medergelegt  hat. 
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Brimming  unci  schlechte  Schnittbarkeit  des  Gewebes  im  gleichen  MaBe 
wie  langeres  Verweilen  in  der  Marchilosung;  auch  groBere  Gehirn- 
stiicke  sollte  man  nicht  langer  als  hochstens  12 — 14  Tage  osmieren,  da 
man  sonst  sehr  unangenehme  Uberraschungen  erlebt.  In  iiberosmierten 
Schnitten  konnen  sich  neben  anderen  haSlichen  Kunstprodukten  alle 
Markscheiden  ringformig  schwiirzen.  Die  Marchilosung  selbst  darf  nicht 
zu  sparsam  bemessen  sein.  Nachher  werden  die  Stiicke  gewassert, 
24  Stunden  lang  in  flieBendem  Wasser,  und  kommen  auf  einige  Tage 
in  70  proz.  Alkohol  zur  besseren  Nachschwarzung,  etvvas  kiirzer  in 
96proz.,  moglichst  kuvz  in  Alk.  abs.,  Alkoholather  und  Photoxyllin. 
So  verliert  man  die  wenigsten  fettigen  Produkte  und  kann  sicher  sein, 
elegante  Bilder  zu  bekommen.  Legt  man  darauf  Wert,  moglichst  diinne 
Praparate  zu  erhalten,  so  mufi  man  in  Paraffin  einbetten;  die  Stiicke 
kommen  dann  aus  dem  Alk.  abs.  in  einen  moglichst  hoch  siedenden 
Petroleumather  (Wlassak),  z.  B.  Ligroin  —  Xylol  extrahiert  zuviel  der 
fettigen  Abbauprodukte  —  und  werden  dann,  wie  bekannt,  nur  mit 
zweckmaBiger  Beschleunigung  des  Prozesses  weiter  behandelt. 

Methode  II.  Selbstverstandlich  laBt  sich  auch  an  Paraffinschnitten 
obige  Malloryfarbung  anwenden  bei  entsprechender  Verliingerung  der 
Zeiten,  jedoeh  geben  wir  dann  zumeist  der  Saurefuchsin-Lichtgriin- 
Methode  Alzheeviers  (Alzheimers  Methode  VI)  den  Vorzug.  Die 
schonsten  Bilder  gibt  sie  entsprechend  dem  Originalverfahren  nach 
Formolfixierung  und  Einlegen  in  FlemmingscIi e  Fltissigkeit.  Jedoch 
geht  bei  dieser  Behandlung  sehr  viel  Fett  verloren.  —  Alle  osmierten 
Praparate  diirfen  nicht  mit  Kanadabalsam  eingeschlossen  werden;  wir  er- 
setzten  den  Balsam  durch  Paraffinol  mit  nachfolgender  Verkittung  des 
Deckglases;  so  halten  sich  die  Praparate  —  auch  die  nachgefarbten  — 
jahrelang. 

Methode  III.  Als  Fettfarbungen  an  Formol-Gefrierschnitten  be- 
nutzten  wir  die  Herxheimer s c h e  Methode  mit  Scharlach  R.  in  der 
Form,  wie  sie  Alzheimer  als  Methode  I  beschrieben.  Ahnliche  Re- 
sultate  ergab  uns  die  Farbung  mit  Sudan  III:  Die  Formol-Gefrier- 
schnitte  von  10  fx  Dicke  zieht  man  schnell  durch  50  proz.  Alkohol, 
um  alle  Niederschliige  zu  vermeiden,  und  bringt  sie,  moglichst  faltenlos 
und  so,  daB  sie  auf  der  Oberflache  schwimmen  und  sich  nicht  am  Rande 
des  Deckglaschens  hinaufsaugen  —  MaBnahmen,  die  auch  bei  der 
HERXHEiMERschen  Farbung  sehr  zu  beachten  sind  —  in  Sudan-Alkohol 
(von  70  proz.  Alkohol,  auf  dem  Wasserbad  erhitzt,  macht  man  eine  ge- 
sattigte  Losung  von  Sudan  III  und  halt  sie  1  —  2  Stunden  im  Brut- 
schrank  bei  35°;  die  Farbe  muS  einen  schon  roten  Ton  haben;  sie  ist 
von  5 — 48  Stunden  gleich  gut  brauchbar).  In  dieser  Farbe  bleiben  die 
Schnitte  y2  Stunde,  nachher  kommen  sie  in  destilliertes  Wasser  und 
werden  wie  bei  Herxheimer  nachgefarbt.  Die  Methode  fiirbt  im  ganzen 
das  gleiche  wie  Herxheimer,  vielleicht  etwas  weniger,  licfert  aber  eben- 
falls  sehr  schone  Bilder  und  empfiebit  sich  daher  als  Kontrollfarbung 
fiir  die  Scharlachmethode,  da  diese  oft  Niederschliige  gibt. 

Histologische  und  histopatliologische  Aibciton.    f>.  Band.   1./2.  Heft.  2 
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Metbode  IV  Von  L.  Smith  wurde  jiingst  das  Nilblausulfat 
in  die  Farbetechnik  eingefiihrt;  es  soil  die  Neutralfette  rot  die  teen 
Fettsauren  blau  farben,  auch  die  Seifen,  "amenthch  die  le.cht  loskchen 
Na-  und  K-Seifen  zeigen  nacb  Aschopf  mit  Nilblausulfat  erwarmt,  e.nen 
blauen  Farbenton,  freilich  nicbt  so  intensiv  wie  die  fre.en  Fettsauren. 
Die  Tecbnik  ist  nacb  Smith  einfacb:  Die  Formol-Gefnerscbmtte  kommea 
in  eine  konzentrierte  wasserige  Losung  von  Nilblausulfat  auf  %— 1  Stunde 
und  warden  dann  in  Aqu.  dest.  ausgewaschen,  man  kann  sie  aucb  vor- 
ber  kurz  differenzieren  in  mit  Eisessig  nn  Verhaltnis  von  1 : 1000  ver- 
setztem  destilliertem  Wasser  (Sohmorl).  Sie  werden  unter  Glyzerin  an- 
geseben  und  balten  sicb  nur  einige  Tage.  Aucb  die  Farblosung  ist 
nacb  1  Tage  unbraucbbar.  . 

Wir  erbielten  scblieSlicb  die  besten  Resultate,  wenn  mr  die  Schnitte 
uneefahr  10—12  Stunden  in  der  konzentrierten  wassengen  Losung  von 
Nilblausulfat  hielten  (mit  und  obne  Erwarmen);  die  Differenz.erung  in 
Essiesaure  wasser  ist  zu  empfeblen. 

Zur  differenten  Darstellung  der  Abbauprodukte  versuchten 
wir  endlicb  nocb  zablreicbe  Methoden,  die  wir  jedocb  w.eder  aufgaben, 
da  sie  zu  unsicbere  und  unklare  Resultate  lieferten  Dies  gilt  nament- 
lich  fur  die  vielfach  modifizierten  Methoden,  die  auf  der  Hamatoxybn- 
lackbildung  beruben  (Weigert,  Bend  a,  Heidenhain). 

Desdeicben  wurde  die  FiSGHLER-GROSSsche  Metbode  angewandt, 
die  nacb  diesen  Autoren  Seifen  von  freien  Fettsauren  zu  erkennen  ge- 
sW  Formolgefrierscbnitte  werden  -  nacb  der  letzten  Modifika.on 
Fischlers  -  in  konzentrierter  Losung  von  Cupr.  acet  2-24  Stunden 
im  Brutofen  gebeizt,  nacb  Auswascben  mit  Weigerts  Hamatoxylm  ge- 
und  dann  in  Boraxferrizyankalium  differenziert  (Weigert)  Man 
kani  nacbtrlglicb  nocb  die  Neutralfette  mit  Sudan  oder  Scharlach  farbem 
(Zur  Darstellung  der  Seifen  ist  es  notig,  diese  be.  der  Fmerung  d « Ce- 
lebes durcb  Zusatz  von  Calcium  salicylicum  bis  zur  Sattigung  unlosbcb 
zu  ™chen.)  ^  ^rbungen  mit 

basiscben  Anilinfarben  (Thionin)  an  Muller-  oder  Formolgefr.erschmtten 
eaben  uns  keine  positiven  Befunde.  . 

Metbode  V.  SchlieMich  wurde  nocb  das  von  Ciaccio  >n  mebreien 
Veroffentlicbungen  angegebene  Verfabren  zur  D^taUnng 
lichen  Lipoide"  (Lezitbinzellen  Ciacoios)  versucht.  D  e  Me  ^  W 
folgendermaSen  ausgefiibrt:  Fixiemng  von  ^scben  Stucke. cl  "r  Eg- 
Dicke  oder  von  in  Formol  konservierten  Stucken  in  ClAOCioschei  JJlussig 
Eit  (Bichiomat,  5proz.  80  com,  Formol  20  com  Ameisen- 
10_15  Tropfen)   24-48  Stunden  lang.     Sukzess.ve  Cbiom.eiung  in 

proz  BilZna/l  Wocbe  lang  oder  wenig  meh,  Mrttad*. ;  Wasche 
inViefiendem  Wasser;  Alkobolserie  24  Stunden; 

2  Stunden.  Absoluter  Alkobol  +  Scbwefelkoblenstoff  (X ylol)  1  Stand| 
1  Stunde  in  reinem  Scbwefelkohlenstoff  (Xylol);  1-2  Stunden  in  bei 
40  0  mit  hartem  Paraffin  gesattigtem  Scbwefelkohlenstoff;  emige ^tundej 
Paraffin  vom  Schmelzpunkt  45-50  °  und  ebensolange  oder  etwas  wen.ger 
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in  hiirteres  Paraffin  (55  °).  Farbung  %  Stunde  lang  mit  folgender 
Losung:  Athylalkohol  80 — 85°  95  ccm,  Aceton  5  ccm,  Sudan  III  bis 
zur  Sattigung,  derart,  da6  auf  deni  Boden  des  Gefafies  eine  Schicht  Farbe 
abgelagert  bleibt.  Diese  Losung  wird  im  Brutofen  bei  45 — 55 0  ge- 
halten.  Vor  ihrer  Verwendung  laBt  man  sie  vollstandig  und  spontan 
erkalten  und  filfcriert  rascb.  Danach  werden  die  Scbnitte  einige  Se- 
kunden  mit  Alkohol  50 — 60°  entfarbt  und  sorgfaltig  mit  destilliertem 
Wasser  gewaschen.  Als  Kontraslfarbung  kann  man  ein  gutes  Hamatein 
anwenden,  gefolgt  oder  nicht  von  einer  schwachen  Farbung  mit  Licht- 
griin,  oder  das  Eisenhamatoxylin  nach  Heidenhain.  Erneutes  Abspiilen 
in  Wasser  und  EinschlieJBung  in  Gummisyrup  Apatby  oder  auch  in 
Glvzerin,  docb  ist  letzteres  weniger  geeignet. 

Statt  mit  Sudan  III  kann  man  aucb  mit  Nilblausulf at  farben: 
es  wird  moglichst  friscb  eine  lproz.  wasserige  Losung  hergestellt,  in  der  die 
Schnitte  ca.  10  Minuten  gehalten  werden;  darauf  Differenzierung  in  Essig- 
saurewasser  1:5  oder  ausgiebiges  Spiilen  inWasser;  EinschlieSen  wie  oben 

Mit  diesem  Verfahren  bekommt  man  nach  Ciaccio  nicht  nur 
eine  elektive  Farbung  der  Myelinscheiden,  sondern  es  farben  sich 
auch  sehr  schon  die  zellularen  Lipoide  und  die  Chromolipoide  (Gelb- 
pigmente,  Lipochrome  der  Autoren).  Mit  Sudan  III  wird  eine  mehr 
oder  weniger  intensive  orangegelbe  Farbung  dieser  Gebilde  erhalten, 
mit  Nilblausulfat  eine  violette  oder  blauviolette  Farbung.  Die  Lipoide 
konnen  sich  sodann  in  Form  von  Kornchen  oder  in  Form  von 
Tropfchen  zeigen,  deren  Farbe  an  der  Peripherie  intensiver  ist,  oder 
in  Form  des  Imbibitionslipoides  (Ciaccios),  und  in  diesem  Falle 
bekommt  man  eine  diffuse  orangerote  oder  veilchenartige  Farbung 
eines  grofien  Teiles  des  Protoplasmas ;  an  der  Stelle  der  gewohnlichen 
Fette  erscheinen  Vakuolen.  —  Wie  wir  sehen  werden,  haben  wir 
so  gut  wie  keine  possitiven  Befunde  mit  diesen  Methoden  bei  der 
sekundaren  Degeneration  erhalten. 

Von  der  von  Albrecht  eingefiihrten  und  auch  von  de  Monlet 
angewandten  Farbung  frischer  Praparate  mit  Neutralrot  wurde 
abgesehen,  da  sie  nach  Herrn  Professor  Alzheimers  Erfahrung  keine 
bestimmbaren  Resultate  gibt. 

Die  Untersuchungen  im  polarisierten  Lichte  (Kaiserling 
und  Orgler)  wandten  wir  mehrfach  an,  ohne  dabei  zu  eindeutigen 
Befunden  zu  gelangen.  Die  Technik  der  Untersuchung  ist  bei 
obigen  Autoren,  wie  auch  bei  Dippel  und  Ambronn  ausfiihrlich 
beschrieben. 

Methode  VI.  Block-Silberfa  rbung  nacb  Bielschowsky:  Nach 
Formolfixierung  von    8  —  14   Tagen   (Alkobol-Formol-Fixierung  erwies 

2* 
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sich  als  schlechter)  .werden  die  kleinen  Gewebsstiicke  auf  einige  Stunden 
gewassert  und  2  Tage  in  reines  Pyridin  (Merck)  gelegt;  hierauf  werden  sie 
1  Tag  in  fliefiendem  Wasser  gewassert  und  1  Tag  in  Aqu.  dest.  gelegt, 
das  ofters  zu  wechseln  ist.  —  Dann  kommen  die  Stiicke  in  2^— 3  proz 
Are  nitr  auf  4—5  Tage,  werden  mit  Aqu.  dest.  kurz  abgespult  und 
auf  4—5  Stunden  —  je  nach  der  Dicke  der  Stiicke!  —  in  ammonmka- 
lisches  Silber  gelegt,  das  nacb  der  bekannten  Vorschrift  Bielschowskys 
anzufertigen  ist,  (zu  4  ccm  10  proz.  Arg.  nitr.  tropft  man  3  gtt  40  proz. 
Natronlauge  und  tropft  dann  rasch  so  viel  [stark  riechendes]  Ammoniak 
binzu,  bis  der  Niederscklag  gerade  gelost  ist;  hierauf  fullfc  man  bis 
20  ccm  mit  Aqu.  dest.  auf).  Nacb  kurzem  Abspiilen  mit  Aqu^  dest 
kommen  die  Stiicke  in  20  proz.,  mit  Leitungswasser  hergestelltes  J?ormol 
auf  8—12  Stunden,  werden  kurz  mit  Wasser  abgespult  und  wie  ge- 
woknlich  in  Paraffin  eingebettet. 

5  Einiges  fiber  den  normalen  Bau  der  weiBen  Substanz 

des  Ruckenmarks. 

Die  zentrale  Nervenfaser  der  weiBen  Substanz  hat  einen  der 
peripheren  Nervenfaser  durchaus  ahnlichen  Bau  und  besteht  aus 
Achsenzylinder,  Markscheide  und  der  diese  umschliefienden  Gha- 
struktur,  welcher  am  peripheren  Nerven  die  ScHWANNSche  Zelle  mit 
ihrer  Scheide  entspricht  (Kollikbk,  Held).  Die  verschiedenen  bmde- 
gewebigen  Hiillen,  die  am  peripheren  Nerven  als  Epi-,  Pen-  und 
Endoneurium  (Key  und  Retzius)  zu  beachten  sind,  fallen  an  der 
zentralen  Faser  vollig  weg,  so  daB  in  dieser  Beziehung  die  Verhalt- 
nisse  im  Zentralnervensystem  einfacher  liegen. 

Was  wir  heute  iiber  den  Bau  des  Achsenzylinders*)  selbst 
wissen,  geht  im  wesentlichen  schon  auf  Waldeyek  zuruck;  nach 
ihm  besteht  der  Achsenzylinder  aus  den  „Achsenfibrillen"  als  durch- 
weg  vorkommendes,  letztes  nervoses  Formelement  und  der  diese 
umhiillenden  Grundsubstanz,  dem  „Axoplasma".  Uber  das  intravital 
Verhalten  dieses  Axoplasmas  wissen  wir  natiirlich  nichts,  und  die 
Methoden,  die  es  darstellen,  zeigen  es  uns  nur  in  modifizierteni, 
wahrscheinlich  geronnenem  Zustand  (Kaplan).  Daher  weichen  auch 
die  Ansichten  der  Autoren  erheblich  auseinander:  die  einen  halten 
es  fur  fliissig  (Kupffer,  Boveri),  andere  (v.  Kolliker,  Jacoby) 
fur  festweich,  wahrend  wieder  andere  (Joseph,  Retzius)  erne  netz- 
formige  Struktur  beobachtet  haben. 


Naliere  Literaturangaben  finden  sich  bei  Kaplan  (1.  c.)  Held  (1.  c). 
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Diese  perifibrillare  Substanz  ist  nun  nach  den  Untersuchungen 
von  Kaplan  in  den  Ganglienzellen,  markhaltigen  Nervenfasern  und 
marklosen  Fasern  nicht  die  gleiche,  sondern  sie  zeigt  im  wesentlichen, 
entsprechend  dem  markhaltigen  Teil  der  Nervenfaser.  eine  andere 
Beschaffenheit,  wenigstens  nach  ihren  farberischen  Eigenschaften  zu 
schlieBen.  Das  Axoplasma  muB  also  in  seinem  markhaltigen  Teil 
zu  einer  ganz  besonderen  Substanz  differenziert  sein  (Bethe,  Neu- 
mann), welche  Kaplan  als  Axostroma,  oder  urn  ihre  nahen,  sich 
tinktoriell  ausdriickenden  Beziehungen  zur  Markscheide  zu  beriick- 
sichtigen,  als  Myeloaxostroma  bezeichnen  will.  Ferner  konnte  Kaplan 
nachweisen,  daB  die  Axostromafarbung  nur  in  den  Nervengebieten 
ein  positives  Ergebnis  hatte,  wo  auch  die  Markscheiden  bereits  in 
Entwicklung  begriffen  waren;  er  schlieBt  aus  diesen  Beobachtungen, 
daB  die  Entwicklung  des  Axostromas  Hand  in  Hand  mit  der  Mark- 
scheide stattzufinden,  und  daB  jenes  eine  Einheit  mit  der  Markscheide 
zu  bilden  scheint. 

Uber  den  eigentlichen  Bau  der  Markscheide  wurde  schon 
viel  diskutiert.  Fest  steht,  daB  durch  die  Anwendung  verschiedener 
FLxierungsflussigkeiten  das  Mark  erhebliche  und  zwar  jeweils  ver- 
schiedene  Veranderungen  erfahrt,  eine  Tatsache,  mit  der  man  bei 
der  Beurteilung  der  normalen  Strukturbilder  rechnen  muB.  Die 
bisherigen  Ansichten  uber  die  Struktur  der  Markscheide  im  peripheren 
Nerven  sind  von  Doinikow  in  ausf iihrlicher  Weise  dargelegt  worden ; 
die  Verhaltnisse  im  Zentralnervensystem  sind  noch  schwerer  zu  be- 
urteilen.  Einmal  wird  die  Markscheide  als  eine  vollig  homogene, 
zahflussige  Masse  ohne  jegliche  Stutzvorrichtung  angesehen  (Kol- 
liker),  andere  Autoren  sprechen  sich  fur  die  Praexistenz  gewisser 
Stiitzvorrichtungen  aus  (Ranvier,  Boveri,  Golgi,  Rezzonico). 

Gerlach  teilt  die  Funktion,  die  Markscheide  der  zentralen 
Nervenfasser  zusammenzuhalten  und  den  Achsenzylinder  zu  schiitzen, 
einem  elastischen  Netze  zu,  welches  nach  seiner  Ansicht  in  clem 
Grundstroma  des  Riickenmarks  vorhanden  ist;  Schultze  spricht  von 
einer  schwammigen,  netzformigen  Bindegewebsgrundsubstanz,  in 
welche  das  Mark  eingelagert  ist. 

Rezzonico  beschreibt  in  den  nervosen  Markfasern  des  Riicken- 
marks und  wahrscheinlich  alien  Teilen  des  Zentralnervensystems 
„eine  regelmaGige  Reihe  konischer  Trichter",  welche  einen  fibrillaren 
Bau  haben  und  anscheinend  aus  einer  einzigen  Fibrille  von  groBer 
Feinheit  bestehen. 
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Nacb  Golgi  sind  auch  an  den  Nervenfasern  des  Riickenmarks 
(besonders  bei  Pferden  und  Ochsen)  „schiefe  Uuterbrecbungen  der 
Markscheide  oder  LANTERMANNscbe  Einscbniirungen"  wahrnebmbar, 
auBerdem  nocb  Faserbander,  die  in  kurzer  Entfernung  von  einander 
langs  deni  Verlauf  der  Fasern  liegen,  und  scbliefilicb  innerbalb  der 
Markscbeide  verlaufende  kreisformige  Fasern. 

Nacbdem  Kuhne  und  Ewald  am  peripberen  Nerven  durcb 
die  Einfiihrung  der  Verdauung  als  bistologische  Metbode  gezeigt 
hatten,  daB  sicb  in  der  Markscbeide  ein  knorriges  verborntes  Geriist, 
das  „Neuro-Keratin-Gerust"  darsteUen  laBt,  das  von  anderen  Autoren 

(K5LLIKER,  SCHIEFPERDECKER,  MONCKEBERG  und  BETHE)  als  KllUSt- 

produkt  angezweifelt  wird,  will  Kaplan  aucb  an  der  zentralen  Faser 
ein  solches  Geriist  mit  Hilfe  seines  S.-Fuchsin-Kali  bypermanganicum- 
Verfabrens  geseben  baben. 

Kuhne  und  Chittenden  glauben,  daB  die  Neuroglia  im 
Zentralnervensystem  wie  aucb  das  Stiitzgeriist  der  Neuroglia  im 
wesentlichen  daraus  bestebt;  als  Sttttze  dieser  Annabme  fiibren 
diese  Autoren  die  Tatsacbe  an,  daB  die  graue  Substanz  des  Zentral- 
nervensystems  mebr  Neurokeratin  entbalt  als  die  weiBe. 

Von  Besta  wurde  mit  Hilfe  einer  eigenen  Metbode  ein  ganz 
ahnlicbesMarkscbeidengeriist  dargestellt,  das  sicb  erst  bei  der  embryo- 
logiscben  Entwicklung  zu  einer  komplizierteren  Struktur  gestaltet. 

Von  Ernst  wurde  am  peripberen  Nerven  nach  Fixierung  nut 
Sublimat  Oder  ZENKERScber  Miscbung  ein  Radspeicbenbau  der  Mark- 
scbeide nachgewiesen  und  die  gleiche  Struktur  fiir  die  zenti-ale 
Nervenfaser  vermutet.  Aucb  Gorowitz  fand  bei  seinen  Versucben 
einer  intravitalen  Farbung  von  Froscbnerven  durcb  Injektion  von 
3V,proz.  Litbionkarminlosung  in  den  Lympbsack  erne  rad-  bzw.  netz- 
formige  Struktur  der  Markscbeide. 

Nemiloff  bat  zunacbst  bei  Fiscben,  dann  aucb  bei  Saugeru 
die  markbaltigen  Nervenfasern  obne  Vorfixierung  mittels  der  supra- 
vitalen  Methylenblaumetbode  Dogiels  untersucbt  und  unter  anderem 
gefunden,  daB  das  Mark  in  einer  wabigen  Protoplasmamasse  ein- 
gebettet  liegt,  die  von  den  ScnwANNScben  Zellen  ausgebt,  und  die 
er  fiir  identiscb  mit  dem  Neurokeratinnetz  ansiebt. 

Zu  einem  ganz  ahnlichen  Resultat  gelangte  Doinikow  auf 
Grund  seiner  eigenen  Untersucbungen  iiber  die  Beziebungen  der 
ScHWANNschen  Zellen  zur  Markscbeide:  das  lockere  plasmatiscbe 
Wabenmark,  das  von  der  ScHWANNschen  Zelle  ausgebt  und  die 
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Markscheide  eines  interannularen  Seginentes  in  seiner  ganzen  Aus- 
delinung  durchdringt,  enthalt  in  seinen  Maschen  das  Nervenmark. 

In  den  Ruckenmarkspraparaten,  die  mit  Methode  I  an  Gliabeize- 
Forniol-Gefrierschnitten  gewonnen  sind,  sehen  wir  (Tafel  I,  Fig.  2) 
im  Querschnitte  die  Acksenzylinder  als  fast  homogene  blaue  Kreise 
oder  Ellipsoide,  welche  —  mit  oder  ohne  Freilassen  eines  kleinen 
Spaltraumes  -  -  von  der  gelben  Markscheide  umgeben  sind.  Diese 
bUdet  unregelmafiige,  groBere  und  kleinere  Maschen  und  laBt  auf 
dem  Querschnitte  haufig  konzentrische  Schichtung  erkennen.  Eine 
charakteristische  Radspeichenstruktur  tritt  dabei  ebensowenig  zutage 
wie  nach  ORTHscher  Fixierung  oder  an  Flenimingpraparaten ;  inanch- 
mal  bringen  iiberfarbte  Marchibdder,  namentlich  an  ORTHSchem 
Material,  Andeutungen  solcher  Strukturen  heraus. 

Auf  Langsschnitten  (Tafel  I,  Fig.  1)  lassen  die  blauen  Achsen- 
zylinder  oft  eine  fibrillare  Streifung  erkennen,  die  besonders  deutlich 
in  Silberpraparaten  hervortritt.  Ira  ubrigen  sehen  wir  die  Nerven- 
fasern  leicht  geschlangelt,  sich  abwechselnd  maBig  verbreiternd  und 
verschmalernd  in  langen  Ziigen  nebeneinander  verlaufen  und  wie 
in  einem  weitmaschigen  Wabenwerk  der  Markscheide  eingebettet 
liegen.  Die  Waben  sind  ungleich  groB  und  kreuzen  sich  —  wie  an 
vielen  Stellen  deutlich  zu  sehen  —  gabelformig  iiber  der  Nerven- 
faser.  In  Miiller  oder  Orth  fixierten  Bildern  tritt  dieses  Maschen- 
werk  bei  weitem  nicht  mehr  so  schon  zutage,  und  die  Markscheiden 
umgeben  bandartig,  freilich  mit  kleinen  Vakuolen  versehen,  die 
Achsenzylinder.  Stellenweise  ballt  sich  die  Markscheide  zu  kleinen 
konzentrischen  Ringen  zusammen  (ELZHOLZsche  Korperchen  s.  u.). 

In  engste  Beziehung  zu  den  bis  jetzt  beschriebenen  Gewebs- 
bestandteilen  tritt  die  Stiitzsubstanz  des  zentralen  Nerven- 
systems.  Das  Studium  der  Glia  hat  schon  von  jeher  die  groBten 
Schwierigkeiten  bereitet  und  vor  und  nach  Weigert  zu  den  er- 
heblichsten  Meinungsdifferenzen  gefiihrt.  Hatten  uns  auch  die  grund- 
legenden  Arbeiten  Helds  uber  die  Beziehungen  von  Gliazellplasma 
und  Faser  in  eindeutiger  Weise  aufgeklart,  so  stellte  er  uns  wieder 
vor  neue  Fragen  und  neue  Ratsel.  Er  beschreibt  uns  die  Neuroglia 
als  ein  synzytiales  Gewebe  und  erklart  die  BETHESchen  Fiillnetze 
und  die  Golginetze  fur  Teile  dieses  Retikulums;  aber  dieses  Netz- 
werk  wird  nicht  von  dem  einfachen  Zellprotoplasma  gebildet,  sondern 
von  einer  diesein  fremdartigen,  besonderen  Substanz.    Auch  Alz- 
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heimer  konnte  im  wesentlichen  die  Ausfiihrungen  Helds  bestatigen, 
halt  es  aber  fur  unwahrscbeinlich,  daB  alle  Gliazellen  zugunsten 
dieses  Netzwerkes  ihre  Individualist  vollig  verlieren  sollten.  Er 
betont  die  Wichtigkeit  unserer  Kermtnis  von  der  protoplasmatischen 
Glia  und  schildert  in  umfassender  und  klarer  Weise  die  mannigfaltigen 
Beziehungen  dieser  Glia  zum  Abbau  im  zentralen  Nervensystem. 

Wenn  wir  uns  bei  Besprechung  des  zentralen  Stiitzgewebes 
nur  auf  die  protoplasmatische  Glia  beschranken,  so  bat  dies 
seine  guten  Griinde.    Denn  einerseits  fanden  wir  keine  Metbode, 
die  uns  beim  Kanincben  die  Gliafaserung  befriedigend  zur  Dar- 
stellung  bringen  konnte;  dasselbe  gilt  fur  die  BETHEscbe  Metbode 
beziiglicb  des  Gliaretikulums,  nur  daB  diese  selbst  an  Menschen- 
material  —  wie  dies  Alzheimer  beklagt  —  durchaus  „launenhaft 
und  unbestandig"  sicb  verbalt.    Andererseits  konnten  wir  bald  er- 
kennen,  daB  die  Darstellungen  der  Glia,  wie  sie  uns  unsere  Metboden 
gaben,  zum  Studium  unserer  Frage  vollig  geniigten.  Da  wir  dabei 
den  Vorteil  hatten,  diese  Glia  beim  Kanincheu,  Affen  und  Menscben 
gleich  gut  zur  Anschauung  bringen  zu  konnen,  so  daB  uns  der  genaue 
Vergleicb  der  jeweiligen  Verkaltnisse  ermoglicht  war,  glaubten  wir 
berechtigt  zu  sein,  uns  bei  unseren  Studien  lediglicb  auf  die  proto- 
plasmatische Glia  zu  beschranken. 

Gerade  die  Beziehungen  zwischen  Plasma  und  Kern 
wollen  wir  zum  Einteilungsprinzip  fiir  die  gliosen  Zellelemente 
machen.  Auch  Held  unterscheidet  zwischen  „protoplasmagroBen 
und  protoplasmakleinen  Formen"  und  betont,  daB  man  „die  proto- 
plasmakleinsten  Neurogliazellen  bei  schneller  Betrachtung  und  auf 
nicht  sehr  kraftig  gefarbten  Schnitten  fiir  protoplasmafreie  Kerne 
halten  konnte";  er  versteht  daher,  weshalb  friiher  in  der  Lehre  von 
der  Neuroglia  so  viel  von  den  freien  Kernen  in  der  Grundsubstanz 
gesehen  und  gesprochen  worden  ist. 

Bei  Betrachtung  unserer  Praparate  fallen  uns  zunachst  groBe 
Zellformen  auf  mit  machtigem,  meist  vollig  rundem  Kern,  der 
umgeben  ist  von  einem  dichten,  deutlich  kornigen  Protoplasma; 
dieses  Protoplasma  ist  oft  nur  teilweise  kornig  gebaut  und  laBt 
in  seinem  Innern,  haufiger  noch  am  Rande,  eine  undeutliche  reti- 
kulare  Struktur  erkennen  (vgl.  Tafel  I,  Figg.  1,  2glz).  Das  Proto- 
plasma selbst  verliert  sich  oft  unscharf  in  die  Umgebung,  ist  ein 
andermal  wieder  scharf  abgegrenzt  und  lauft  in  den  meisten  Zellen 
zu  deutlichen  Fortsatzen  aus,  die,  zunachst  dicker,  sich  immer  mehr 
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verjiingen  und  zuletzt  von  einer  scharf  konturierten  Faser  auch 
auf  unseren  Praparaten  nickt  mehr  zu  unterscheiden  sind.  Je  nach- 
dem  diese  Fortsatze  von  einer  oder  mehreren  Stellen  der  Zelle  aus- 
gehen,  erhalten  die  Zellen  selbst  ein  stern-  oder  pyramiclenformiges 
Aussehen.  Diese  protoplasmareichen  Zellen  lassen  auch  im 
Nisslpraparat  ihre  protoplasmatische  Struktur  deutlich  erkennen;  der 
Kern,  meist  vollig  rund,  manchmal  audi  oval,  erscheint  nickt  sehr 
ckromatinreick,  enthalt  meist  mehrere  Kernkorperchen  und  eine 
dicke  Kernnienibran;  ebenso  nimmt  das  Plasma  bei  der  Saurefuchsin- 
Lichtgriinfarbung  Alzheimers  gut  die  grune  Tinktion  an  und  zeigt 
normalerweise  wenige  kleine  Fucksingranula. 

Das  Auftreten  dieser  Zellen  nnterliegt  dadurck,  daB  sie  sick 
haufig  kolonnenformig  in  freilick  durckaus  nicht  bestimmten  Ab- 
standen  anordnen.  einer  gewissen  RegelinaBigkeit;  sie  folgen  sick 
dort  zu  mekreren  in  gerader  oder  querer  Richtung  gelagert  und 
bieten  so  untermischt  mit  anderen  Gliaelementen  in  ikrem  Reichtum 
an  langs-  und  querziekenden  Fortsatzen  clem  Auge  einen  Ruhepunkt 
in  der  GleickmaBigkeit  des  iibrigen  nervosen  Strukturbaues  (vgl.  Tafel  I, 
Fig.  1).  Hier  liegen  zumeist  auch  die  groBeren  oder  kleineren  Ge- 
faBe,  zu  deren  Wandungen  die  Fortsatze  in  deutliche  Beziehung 
treten,  wie  uberhaupt  die  Nahe  der  GefaBe  ausgezeichnet  ist  durch 
einen  auffallenden  Reichtum  an  gliosen  Strukturen.  Hin  und  wieder 
legt  sick  eine  machtige  protoplasmatische  Gliazelle  quer  iiber  die 
langsziehenden  Nervenfasern  und  ist  in  ihren  Fortsatzen  weithin  im 
Praparat  zu  verfolgen. 

Von  dieser  Zellform  gibt  es  alle  Ubergange  zu  den  proto- 
plasmaarmen  Gliaelementen  (Tafel  I,  Figg.  1,  2glz).  Diese 
besitzen  meist  einen  etwas  kleineren,  ovalen  Kern  mit  groberen 
Chiomatinpai-tikelcken;  hier  ist  die  Protoplasmamenge  kompakter 
als  schmaler  Saum  urn  den  Kern  angeordnet  und  lauft  ebenfalls  in 
Fortsatze  aus,  die  aber  groBtenteils  schon  in  der  Nahe  des  Kerns 
als  scharf  begrenzte,  faserahnliche  Strukturgebilde  zu  erkennen  sind. 
In  der  auBerordentlich  groBen  Variation  ihrer  Kerne  nach  GroBe 
und  Krummung,  oder  nach  Reichtum  und  Verteilung  des  Chromatins, 
wie  auch  nach  Dichte  und  Machtigkeit  des  Plasmas  mit  seinen  Fort- 
satzen umfassen  diese  Zellformen  wokl  die  grofite  Zahl  aller  Ele- 
mente  der  zentralen  Stutzsubstanz;  oft  erscheint  das  Plasma  bis  auf 
eine  feine  Haut  einer  verdickten  Zellmembran  reduziert,  welche  die 
Fortsatze  verbindet  und  zusammenhalt  (Fig.  1  glz"). 
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Von  einer  dritten  Zellform  lafit  sich  mit  unseren  Methoden 
nur  der  Kern  selbst  farben;  diese  Elemente  liegen  ohne  erkennbares 
Plasma  oder  Fortsatze  wie  eingestreut  im  Gewebe  (Tafel  I, 
Figg  1  2  glz").  Der  Kern  ist  meist  sehr  reicli  an  Chromatin,  bietet 
aber'  n'ach  GroBe  und  Form  die  gleicben  Variationsmoglichkeiten 
wie  die  zweite  Zellform.  Ob  dies  vielleicht  jiingere  Elemente  sind, 
lassen  wir  dabingestellt;  jedenfalls  glauben  wir  nicbt,  daB  ihnen 
eine  prinzipielle  Sonderstellung  gebiihrt,  und  wenn  wir  sie  als  „proto- 
plasmaarmste  Zelle"  bezeichnen,  so  geschiebt  dies  nur  m  dem 
Bediirfnis  einer  moglichst  knappen  und  doch  prazisen  Verstandigung. 

Verfolgen  wir  nun  genauer  die  Beziehungen  der  Zelliort- 
satze  zu  dem  iibrigen  nervosen  Gewebe,  so  stehen  wir  vor 
sehr  verwickelten  Verhaltnissen.    Am  klarsten  erschemt  noch  das 
Bild  aus  einem  Riickenmarksquerschnitt  (Fig.  2).    Hier  erkennt  man 
zunachst,  wie  sich  die  protoplasmareiche  Zelle  einfugt  in  das  nervose 
Gewebe  und  mit  ihren  Fortsatzen  die  jeweilige  Markscheide  enge 
umschlieBt;  ebenso  paBt  sich  der  Kern  der  protoplasmaarmen  ZeUe 
scharf  seiner  Umgebung  an  und  wird  so  meistens  von  der  an- 
liegenden  Markscheide  eingebuchtet;  auch  die  Fortsatze  dieser  Zelle 
stehen  deutlich  mit  mehreren  nervosen  Strukturelementen  -  Mark- 
scheide und  zugehoriger  Achsenzylinder  als  solches  aufgefaBt  -  m 
Beziehung     So  ist  es  unverkennbar,  wie  jeweils  die  Markscheide 
von  einer  plasmatischen  Gliastruktur  umgeben  und  scharf  von  den 
benachbarten  abgegrenzt  wird.   Viel  schwieriger  ist  ein  Langsschnitt 
zu  beurteilen  (Fig.  1).    Hier  sieht  man  ebenfalls  die  Fortsatze 
zwischen  den  einzelnen  nervosen  Elementen  entlang  verkufen.  aber 
auBerdem  eine  Menge  quer  oder  scbrag  ziehender  Auslaufer,  die 
sich  nicbt  bis  zu  Ende  verfolgen  lassen  oder  aber  zu  emem  ent- 
fernter  gelegenen  GefaB  deutlich  in  Beziehung  treten,  dessen  Mem- 
brana  perivascularis  gliae  im  Sinne  Helds  sie  bilden  helfen.  Da- 
bei  verwirren  die  an  manchen  Stellen  quer  verlaufenden  nervosen 
Fasern  das  Bild  noch  mehr.    DaB  eine  Gliazelle  mehreren  Mark- 
scheiden  ihre  Auslaufer  zuschickt,  ist  auch  an  solchen  Praparaten 
unverkennbar  (Tafel  I,  Fig.  1,  r). 

Betrachten  wir  nun  die  Beziehungen  der  gliosen  Strukturen 
zu  den  nervosen  Gewebsbestandteilen  naher,  wie  sie  sich  au  unseren 
Praparaten  darstellen,  so  gewinnen  wir  haufig  den  Eindruck  a^s  ob 
sich  feine  gliose  Plasmafortsatze  in  die  Maschen  der  Markscheide 
erstrecken  und  haufig  bis  nahe  an  den  Achsenzylinder  heranreichen 
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Entbekren  audi  diese  Bildungen  cler  Prazision  und  RegelmaBigkeit, 
wie  sie  sich  am  peripheren  Nerven  (als  ScHMiD-LANTERMANNsche 
Einkerbungen)  darstellen  lassen,  so  diirfen  wir  diese  Verkiiltnisse 
auck  an  der  zentralen  Faser  nicbt  iiberseben,  um  so  mehr  als  sie 
uns  das  Verstandnis  der  patkologiscken  Vorgange  wesentlick  er- 
leichtern.  Paladino  kat  zuerst  bei  Trygon,  dann  aber  auck  beim 
Ocksen,  cler  Katze  und  deni  Menscken  mit  Hilfe  eines  besonderen 
Verfakrens  („coloration  a  l'iodure  de  palladium")  gliose  Strukturen 
innerkalb  der  Marksckeide  der  zentralen  Faser  nack- 
gewiesen,  welcke  bis  zum  Acksenzylinder  zu  verfolgen  sind  und 
diesen  oft  sckeidenartig  umfassen.  Seine  Abbildungen,  die  er  von 
den  Verkaltnissen  bei  Trygon  gibt,  sind  ziemlicb  iiberzeugend.  Auck 
Held  sckeint  die  Ricktigkeit  dieser  Feststellung  anzuerkennen  und 
will  es  Sonderuntersuckungen  ankeimgeben,  ob  faclenformige  oder 
rnenr  trickterformige  Verbindungen  zwiscken  der  Substanz  der  Nerven- 
faser  und  derjenigen  cler  Neuroglia  erkalten  bleiben.  Wir  werden 
unten  seken,  wie  sick  in  den  ersten  Degenerationsstadien  Er- 
sckeinungen  an  der  Nervenfaser  durck  Wuckerung  der  gliosen 
Strukturen  kerausbilden,  die  die  Auffassung  von  Held  und  Paladino 
zu  bestatigen  sckeinen. 

Weiterbin  miissen  wir  nock  aufeine  zweite  Tatsacke  aufinerksam 
macken,  welcke  sick  in  unseren  Praparaten  wiedergibt.  Zunackst 
konnen  wir  beobachten  (Tafel  I,  Fig.  1,  bei  r),  wie  sick  Glia- 
zellen  enge  dem  Acksenzylinder  anlegen  und  deutlick  dessen  Form 
an  dieser  Stelle  beeinflussen,  so  daft  er  eingedruckt  ersckeint. 
Meist  ist  dort  die  Marksckeide  auf  ein  Minimum  reduziert,  oder 
iiberbaupt  nickt  sicktbar.  Solcke  Zellen  sckicken  dann  plasmatiscke 
Ringe  um  die  Nervenfaser,  die  nur  durck  ikre  Starke  auffallen  und 
den  Gedanken  nake  legen,  daB  an  derartigen  Verlaufsstrecken  Acksen- 
zylinder und  Glia  in  innigeren  Lageverkaltnissen  steken  als  gewoknlick. 
An  anderen  Stellen  wieder  sckeint  die  Marksckeide  eine  direkte 
Unterbreckung  zu  erfahren  durck  gliose  Sckniirringe  (Held), 
welcke  den  Acksenzylinder  enge  umgreifen  unci  mit  der  aufierkalb 
der  Marksckeide  gelegenen  Glia  zusammenkangen  (Fig.  1  r).  Diese 
Bilder  untersckeiden  sick  von  den  oben  besprockenen  nur  dadurck, 
dafi  die  Strukturen  nickt  in  direktem  Zusammenkang  mit  einem 
zelligen  Element  steken.  Ein  prinzipieller  Untersckied  wird 
zwischen  beiden  Ersckeinungen  kaum  besteken.  Die  Nervenfaser 
ist  an  diesen  Stellen  kaufig  wie  eingesckniirt. 


28 


Am  peripheral  Nerven  sind  diese  strukturellen  Verhaltnisse  als 
RANViERsche  Einschniirungen  bekannt,  und  schon  Ramon  y  Cajal 
spricht  auch  an  der  zentralen  Faser  von  diesen  RANViERSchen  Ein- 
schniirungen und  fiihrt  weiterhin  aus,  daB  durch  gleichzeitige  Blau- 
farbung  der  Kittlage  in  dem  dem  Schniirring  angehorenden  Achsen- 
zylinderstiicke  und  den  benachbarten  Gebieten  des  Achsenzylinders 
Bilder  entstehen  konnen,  welche  an  das  RANViERsche  Kreuz  der 
peripheren  Fasern  erinnern. 

Uns  ist  es  immer  aufgefallen,  wie  von  diesen  Schniirringen 
(vgl.  Fig.  1  r)  nach  aufwarts  und  abwarts  dem  Achsenzylinder  ent- 
lang  und  auch  die  Markscheide  durchsetzend  feine  Plasmastrange 
abgehen;  bei  pathologischen  Wucherungsvorgangen  der  Glia  werden 
diese  Erscheinungen  besonders  deutlich  (s.  unten). 

Auch  Held  gibt  eine  genaue  Beschreibung  dieser  Gliaschniir- 
ringe,  welche  er  mit  den  diffusen  Netzen  Bethes  in  der  grauen 
Substanz  vergleicht.    Mit  der  BETHEschen  Molybdanmethode  fand 
er  stellenweise  an  den  markhaltigen  Nervenfasern  der  weiBen  Sub- 
stanz (namentlich  im  Kleinhirn)  dunkel  gefarbte  Ringe,  welche  je 
nach  der  Dicke  der  Nervenfaser  verschieden  groB  sein  konnen.  Sie 
erscheinen  bei  Querschnitten  von  markhaltigen  Nervenfasern,  also 
in  der  weiBen  Substanz  des  Riickenmarks,  als  geschlossene  Rmge, 
jedoch  nicht  haufig,  weil  sie  nur  in  bestimmten  H6hen  der  Nerver- 
faserlange  liegen  und  ahnlich  wie  die  Golginetze  nicht  iiberall  dar- 
gestellt  werden.  Sie  liegen  an  den  „Marksegmentgrenzen"  der  Nerven- 
faser.  Die  Substanz  der  Schniirringe  selber  erscheint  entweder  undeut- 
lich  homogen  oder  feiner  gelochert  oder  endlich  deutlich  engnetzig  ge- 
gliedert   Haufig  gehen  an  diesen  Stellen  Kollateralen  von  derNerven- 
faser  ab,  und  diese  selbst  ist  verdiinnt.  Wie  sich  die  Wie  kurze  Stabchen 
mitunter  abstehenden  Balken  des  Golginetzes  direkt  in  die  allgememen 
Netzbalken  fortsetzen,  so  gehen  auch  die  diinneren  und  substanz- 
schwacheren,  leicht  granulierten  Maschen  der  die  Markrohren  um- 
spinnenden  Glianetze  in  die  eng  gelocherten,  etwas  deuthcher  ge- 
gitterten  Gliaschniirringe  iiber.   Held  betrachtet  sie  offenbar  als  eine 
Modifikation  des  allgemeinen  Gliaretikulums,  jener  netzig  geordneten 
feinsten  Verzweigung  des  Gliazellenprotoplasmas,  wodurch  die  gauze 
Glia  in  der  Form  eines  sehr  fein  verSstelten  und  netzigen  Gewebes  an- 
geordnet  ist.  Er  spricht  sich  ausdriicklich  dahin  aus,  daB  das  Prinzip 
seines  allgemeinen  Gliaretikulums  (drittes  Stadium  der  Randschleierfor- 
mation)  an  den  Stellen  der  markhaltigen  Nervenbahnen  des  Zentral- 
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nervensytems  nicht  durchbrochen  erscheint,  da  ja  nach  den  Unter- 
suchungen  Wlassaks  —  und  dies  ist  zugleich  eine  Tatsache  von  groBer 
Wichtigkeit  fiir  die  Beziehungen  zwischen  Nervenfaser,  Markscheide 
und  Giia  —  die  Bildung  des  Nervenmarks  als  eine  Funktion  der 
Neuroglia,  nicht  der  nervosen  Substanz  selbst  erscheint.  Je  niehr 
die  Masse  des  sich  gliogen  bildenden  Markmantels  zunimmt,  urn  so 
mehr  muB  die  Nervenfaser  in  der  Substanz  der  Neuroglia  im  histo- 
logischen  Sinne  ringformig  isoliert  und  begrenzt  sich  darstellen. 
Fiir  die  engen  histologischen  Verbindungen  zwischen  zentraler  Nerven- 
faser und  Glia  ist  nicht  zuletzt  noch  die  von  Held  auf  Grund 
seiner  entwicklungsgeschichtlichen  Forschuugen  betonte  Tatsache  sehr 
bedeutungsvoll,  wonach  die  protoplasmatische  Substanz  der  Nerven- 
faser .,direkt  und  unmittelbar"  in  die  protoplasmatiscken  Strukturen 
der  sich  entwickelnden  Neuroglia  eingebettet  ist.  Ja  Held  geht 
noch .  weiter,  wenn  er  auch  eine  innige  chemische  Verwandtschaft 
zwischem  den  neurofibrillenhaltigen  Nervenplasma  und  dem  der 
sekundaren  Gliazelle  annimmt.  Alle  diese  Feststellungen  sind  von 
groBer  Wichtigkeit  fiir  die  bald  zu  besprechenden  pathologischen 
Vorgange  an  den  Nervenfasern  bei  ihrem  Zerfall. 

Was  im  ganzen  die  Verteilung  der  Nervenfasern  auf  dem 
Querschnitt  angeht,  so  liegen  jeweils  solche  dickeren  Kalibers  zwischen 
zahlreichen  diinneren,  welche  nicht  alle  mit  Mark  umkleidet  sind. 
Erst  an  Silberpraparaten  tritt  die  ungeheure  Anzahl  dieser  feinen 
Nervenfasern  deutlich  zutage,  die  zum  Teil  bei  den  Plasmafarbungen 
unterschlagen  werden.  DaB  in  gewissen  Abstanden  die  kolonnenformig 
angeordneten  protoplasmareichen  Gliazellen  eine  Unterbrechung  in 
der  Einformigkeit  der  Strukturbilder  bedeuten,  haben  wir  oben  schon 
betont.  Gerade  an  diesen  Stellen  sieht  man  eine  Menge  quer  ver- 
laufender  Nervenfasern  neben  solchen  glioser  Herkunft  das  Gewebe 
durchziehen  (Fig.  1). 

Ganz  kurz  wollen  wir  noch  darauf  hinweisen,  daB  sich  die 
einzelnen  Ruckenmarksbahnen  nach  dem  verschiedenen  Kaliber  ihrer 
zu  bestimmten  Systemen  gehorigen  Fasern  scharf  unterscheiden;  so 
ist  es  ja  bekannt,  daB  sich  das  MoNAKOwsche  Bundel  gegeniiber 
den  Pyramiden fasern  durch  den  groBen  Querschnitt  seiner  Elemente 
auszeichnet,  wie  auch  die  Abgrenzung  des  GoLLschen  Stranges 
von  dem  BuRDACHschen  —  auffallend  gut  beim  Affen  —  durch 
die  Kleinheit  des  Faserkalibers  schon  bei  schwacher  VergroBerung 
gelingt. 
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Zum  Schlusse  seien  noch  jene  kleinen,  meist  runden  Markballen 
erwahnt,  welche  in  der  normalen  weiBen  Substanz  jeweils  anzutreffen 
sind  mid  die  nach  ahem  mit  den  am  peripheren  Nerven  von  Elz- 
hol'z  genauer  studierten  Korperchen  identisch  zu  sein  scheinen.  Auch 
von  Alzheimer  wurden  sie  im  normalen  menschlichen  Riickenmark  ge- 
sehen.    Sie  liegen  (Fig.  1  bei  e)  jeweils  von  einer  gliosen  Struktur 
eingeschlossen  neben  den  Markscheiden  oder  im  Interstitmm  zweier 
Nervenfasern  nnd  warden  haufig  an  den  Stellen  der  RANViERSchen 
Schniirringe  beobachtet.    In  ihrer  farberischen  Reaktion  zeigen  sie 
manchmal  eine  groBere  Affinitat  gegen  S,Fnchsin;  bei  der  Marchi- 
behandlung  heben  sie  sich  als  braune  bis  schwarze  konzentrisck 
geschichtete  Kiigelchen  von  dem  iibrigen  Mark  scharf  ab,  geben 
iedoch  nie  eine  Fettreaktion  mit  Sudan  oder  Scharlach.   Sie  varneren 
in  ihrer  Anzahl  nnd  scheinen  bier  wie  auch  am  peripheren  Nerven 
der  Ausdruck  des  normalen  Stoffwechsels  der  Markscbeide  zil  sem 
(Elzholz).    Mit  ihrem  Vorkommen  miissen  wir  bei  der  kritischeu 
Prufung  der  Marchipraparate  rechnen  (Alzheimer). 

Haben  wir  so  freilich  nur  in  ganz  groBen  Ziigen  emen  Uber- 
blick  iiber  die  Verhaltnisse  beim  Kaninchen  gewonnen,  so  werden 
wir  uns  leicht  beim  Affen  nnd  Menschen  orientieren.    Die  zel- 
ligen  Elemente  sind  die  gleichen,  jedoch  in  der  Raumemheit  viel 
zahlreicher  als  beim  Kaninchen,  namentlich  die  zweite  ghose  Zeil- 
form.    Die  Achsenzylinder  scheinen  nns  beim  Affen  und  Menschen 
durchwegs  etwas  schlanker.    Der  Hauptunterschied  aber  gegenuber 
dem  Kaninchen,  und  zwar  anf  den  ersten  Blick  auffallend,  heg  m 
dem  erheblich  bedeutenderen  Reichtum  an  faserigen  Orlia- 
strukturen.    Dabei  bleibt  das  Bild  beim  Affen  im  weseirtlichen 
dasselbe,  wird  nur  viel  komplizierter  und  fur  die  genaue  Analyse 
uniibersichtlicher.    Es  iiberkreuzen  und  durchqueren  sich  m  jedem 
Gesichtsfeld  nach  alien  Richtungen  die  plasmatischen  Auslau  er  der 
Zellen,  die  sich  schon  beim  Affen  zu  sehr  eleganten  oft  gewellt  ver- 
lanfenden  und  kleinen  Schlingen  bildenden,  faserigen  Gebilden  dif  ei  en- 
zieren.    Auch  anf  Querschnitten,  die  viel  leichter  zu  ^rblicken 
sind,  fallen  sofort  die  scharfen  Kontnren  der  gliosen  Struktn ten 
anf,  die  sich  zwischen  den  Nervenfasern  hindnrchschlangeln  und  dann 
in  Ihrem  Verlaufe  weit  zu  verfolgen  sind,  oder  die  eine  Marksche  de 
scharf  umgreifen.    Ob  im  Verlaufe  und  in  der  Anzahl  der  Ghai nt- 
satze  die  einzelnen  Riickenmarksstrange  Unterschiede  aufweisen,  wie 
dies  Krause  fflr  die  WEiGERTSchen  Fasern  wahrschemhch  gemacht 
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hat,  haben  wir  zwar  nicht  einer  genaueren  Untersuchung  unterzogen; 
es  scheint  sich  aber  beim  Affen  wie  beim  Kaninchen  und  ahnlich 
beim  Menschen  in  ganz  charakteristischer  Weise  zu  wiederholen, 
daB  die  Systeme  diinneren  FaserkaJibers  durch  eine  dichtere  und 
groBere  Menge  von  Gliastrukturen  ausgezeichnet  sind. 

Ganz  ahnliche  Verhaltnisse  treffen  wir  beim  Menschen.  Hier 
sind  die  Differenzen  zwischen  Affeund  Mensch  verschwindend 
kleine  gegeniiber  der  Verschiedenheit  zwischen  Kaninchen 
und  Affen.  Beim  Menschen  sind  die  Gliastrukturen  noch  zahlreicher 
und  viel  zarter  und  feiner  wie  beim  Affen.  Dadurch,  da6  sich  die 
gliosen  Fortsatze  nach  alien  Dimensionen  hin  durchkreuzen  und  durch- 
queren,  bekommt  der  Querschnitt  ein  ganz  getiipfeltes  Aussehen,  da 
auBer  den  langsgeschnitttenen  Auslaufern  eine  ganze  Menge  von 
diesen  quer  getroffen  werden  miissen.  Doch  bleibt  der  prinzipielle 
Bau  der  gleiche  wie  beim  Kaninchen:  Achsenzylinder  mit  Markscheide 
sind  jeweils  scharf  von  einer  gliosen  Struktur  abgegrenzt;  auf  Langs- 
schnitten  stellt  sich  diese  als  die  scharf  und  elegant  gezeichneten 
longitudinalen  Fortsatze  protoplasmatischer  Zellauslaufer  dar,  welche 
zwischen  den  Nervenfasern  verlaufen  und  oft  eine  sehr  grofie  Lange 
besitzen.  Ein  Vergleich  der  Abbildung,  welche  Kolliker  in  seinem 
Handbuch  der  Gewebelehre,  II.  Band,  von  einem  Langsschnitt  aus 
der  weiBen  Substanz  des  menschlichen  Ruckenniarkes  nach  Golgi 
gefarbt,  gibt  (Nr.  419),  mit  unserer  Fig.  1,  die  clem  Kaninchen  ent- 
stammt,  kann  den  Unterschied  gut  charakterisieren. 

6.  Histologic  der  sekundaren  Degeneration. 

A.  Kaninchen. 
a)  Anfangsstadien. 

Beim  Studium  der  sekundaren  Degeneration  gehen  wir  zunachst 
vom  Kaninchen  aus.  Wir  wollen  gleich  eingangs  betonen,  daB  wir, 
um  Komplikationen  aus  dem  Wege  zu  gehen,  nur  die  Gewebsteile 
fernab  von  der  eigentlichen  Durchschneidungsstelle  be- 
riicksichtigten.  Betrachten  wir  einen  Querschnitt  nach  Marchi 
von  unserem  fruhesten  Stadium  (55  Stunden),  so  sehen  wir 
weder  oberhalb  noch  unterhalb  der  Verletzungsstelle  irgend  eine 
deutlich  markierte  Degenerationszone.  Wohl  fallen  uns  einzelne  ge- 
schwarzte  Schollen  auf,  die  wir  namentlich  in  den  auf steigenden 


32 

Bahnen  der  GoLLSchen  Strange  bemerken,  aber  von  einer  eigent- 
lichen  Marchidegeneration  ist  noch  keine  Rede. 

Auf  einem  Querschnitt  jedoch,  nach  Mallory  (Methode  I)  ge- 
farbt,  lassen  sich  bereits  deutlicbe  Veranderungen  erkennen.  Schon 
bei  schwacherer  VergroBerung  sehen  wir,  wie  das  gewohnte  normale 
Bild  der  von  gelben  Ringen  umgebenen  blauen  Achsenzylinder  an 
manchen  Stellen  undeutlicher  und  verwaschener  zur  Darstellung  gelangt. 
Ein  genaueres  Studium  der  strukturellen  Verhaltnisse  mit  Hilfe  der 
Olimmersion  lafit  uns  eine  ungeahnte  Menge  pathologischer  Ver- 
anderungen feststellen,  die,  wenn  audi  nicbt  hocbgradig,  so  docb  in 
ihrer  Deutung  keinen  Zweifel  zulassen,  So  fehlt  an  manchen  Stellen 
der  blaue  Achsenzylinder  in  der  Markscheide;  statt  dessen  liegt  dort 
eine  kornige  Masse,  die  sich  verwaschen  blau  gefarbt  hat,  oder  auch 
ein  hautiges  blaues  Gebilde,  welches  wieder  unregelmaBige  Kriimel 
von  der  gleichen  Farbe  umschliefit,  so  daB  aber  ein  heller  Hof  in 
der  Mitte  deutlich  wird.  Auch  gelb  bis  leuchtend  rot  gefarbte  Korne- 
lungen  lassen  sich  beobachten.    Die  Markscheide  solcher  Nerven- 
fasern  hat  ihre  regelmaBige  Schichtung  verloren,  sieht  leicht  ge- 
quollen  aus,  lfifit  groBere  Lichtungen  in  ihren  Maschen  erkennen, 
dadurch  daB  sie  sich  an  einzelnen  Stellen  verdichtet,  und  zeigt  groBere 
Affinitat  dem  Saurefuchsin  gegeniiber;  so  kann  sie  ein  rot  geflecktes 
Aussehen  erhalten.   Selten  liegt  im  zerfallenen  Achsenzylinderplasma 
ein  Zellkern  (Figg.  3,  4),  der  sich  in  nichts  von  einem  Gliakern 
unterscheidet;  oder  es  fallen  mitten  in  der  Markscheide  gelegene, 
kleine  Kornchenhaufen  auf,  in  denen  sich  leuchtend  rot  oder  gelb 
gefarbte  unregelmaBig  groBe,  meist  jedoch  vollig  runde  Kugeln  scharf 
abheben  (Figg.  9,  10).    Die  Markscheide  selbst  kann  so  verandert 
sein,  daB  sie  sich  als  blaue  Maschenstruktur  darstellt,  (Fig.  10),  meist 
jedoch  macht  sie  in  diesem  Stadium  selbst  bei  so  hocbgradiger 
Achsenzylinderdegeneration  noch  einen  annabernd  normalen  Eindruck. 
Nach  auBen  liegt,  wie  gewohnlich,  die  einschlieBende  gliose  Struktur. 

Etwas  klarer  werden  die  Verhaltnisse  an  Langsschnitten. 
Hier  finden  wir  in  den  entsprechenden  Bahnen  neben  normalen  Ele- 
menten  stark  veranderte  Achsenzylinder:  in  einzelne  Stucke  zerrissen, 
zum  Teil  kornig  zerfallen,  oder  in  groBere  und  kleinere  Brocken 
zerlegt,  die  sich  bald  mehr  mit  dem  Goldorange,  bald  mehr  nut 
dem  Saurefuchsin  oder  Anilinblau  zu  alien  moglichen  Nuancen  von 
Gelb,  Rot  bis  Blau  farberisch  verbinden.  Wabrend  so  einzelne,  meist 
diinnere  Nervenfasern  bereits  in  ihrem  ganzen  Verlauf  vollig  gekornt 
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erscheinen.  und  sich  schon  hier  und  da  zu  kleineren  Kornerhaufen 
zusammengeballt  baben.  in  denen  wieder  die  oben  erwiilinten  roten 
Kugeln  sicbtbar  werden  oder  auch  woblerbaltene  Zellkerne,  so  stellt 
sich  uns  an  anderen  Achsenzylindern  wieder  ein  anderes  Bild  dar. 
Die  in  ihrem  ubrigen  Verlauf  noch  kompakte  Nervenfaser  windet 
sich  an  einer  Stelle  plotzlich  und  knauelt  sich  oft  mehrmals  auf; 
hier  beginnen  dann  wieder  die  Zerfallserscheinungen  in  ihrem  Plasma. 
Andere  nervose  Fasern  zeigen  nur  in  gewissen  Abstanden  kornig 
degenerierte  Struktur,  und  dann  geht  haufig  vom  Achsenzylinder- 
strang  ein  feines  Hautchen  ab  und  verliert  sich  in  dem  benachbarten 
gliosen  Gewebe,  das  die  Tendenz  zeigt,  die  dort  schon  zu  unregel- 
niaBigen  Klumpen  zusammengeballte  Markscheide  jeweils  umgreifend, 
dem  Achsenzylinder  entgegen  zu  wuchern.  Man  vergleiche  hierzu 
Figg.  20,  21,  26,  27  auf  Tafel  II,  die  wohl  dem  Affen  entnommen  sind, 
aber  die  Verhaltnisse,  wie  wir  sie  hier  beim  Kaninchen  schildern,  nur 
noch  klarer  zeigen.  Wir  werden  spater  darauf  zuriickkommen.  An 
anderen  Stellen  ist  das  Plasma  der  nervosen  Faser  wie  in  die  Um- 
gebung  zerflossen  und  hat  sich  mit  der  umgebenden  Markscheide 
vermischt.  Im  ganzen  sind  in  diesem  Stadium  die  Veranderungen 
am  Achsenzylinder  viel  greifbarer  und  eindeutiger  wie  die  an  der 
Markscheide.  Freilich  miissen  wir  hervorheben,  daB  sich  deutliche 
degenerative  Erscheinungen  nur  an  einzelnen  Nervenfasern  nach- 
weisen  lassen  und  zwar  vornehmlich  an  solchen  der  GoLLschen 
Strange  mit  ihren  diinnkaliberigen  Fasern,  aber  auch  hier 
nur  ausnahmsweise  an  den  dickeren  Elementen.  Doch  laBt 
sich  schon  an  diesen  der  beginnende  Zerfall  erkennen,  nament- 
lich  an  den  Stellen  der  RANViERschen  Einschnurungen.  Die 
betreffenden  Verhaltnisse  schildert  uns  besser  ein  iiberfarbtes  Marchi- 
praparat  (Methode  I'),  dem  die  Fig.  42  auf  Tafel  IV  entnommen  ist. 
Wir  sehen  zunachst  den  blauen  Achsenzylinderstrang  (ax)  an  der 
Stelle  der  RANViERschen  Einschnurung  (r)  sich  auf  eine  kurze  Strecke 
verjungen  und  undeutlicher  fiirben;  die  Gliastrukturen  {gglst),  die 
flort  den  Achsenzylinder  umfassen,  sind  gegen  die  Norm  starker 
entwickelt  und  haben  einen  geschwarzten  Markbrocken  abgekapselt 
(msc/i).  An  der  Nervenfaser  entlang  zieht  sich  eine  netzartige 
Struktur  (agrh),  die  kleinere  Markreste  umschlieBt  und  nur  ungenau 
sich  gegen  das  Achsenzylinderplasma  (ax)  abgrenzen  liiBt.  Manch- 
mal  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  sie  sich  vom  Achsenzylinder  ab- 
hebt,  um  sich  mit  der  Glia  zu  verbinden.    Von  dieser  „Achsen- 

Histologischo  und  histopathologische  Arbcitcn.  o.  Band.    1./2.  lloft.  3 
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zylindergrenzhaut"  werden  wir  spater  noch  zu  sprechen  haben. 
Die  Markscheide  hat  grofitenteils  ihre  nonnale  Struktur  aufgegeben 
und  ballt  sich  bier  und  da  zu  meist  konzentrisch  geschichteten 
Kugeln  (dmsch)  zusammen,  die  dann  die  Glia  mit  ihrem  Plasma 
umgibt.    Die  bereits  abgekapselten  Markmassen  schwarzen  sich  in 
diesem  Stadium  nur  ausnahmsweise  mit  Osmium,  nebmen  aber,  wie 
iiberhaupt  die  im  Beginne  der  Degeneration  begriffene  Markscheide, 
eine  braunere  Farbe  an.  Bei  ax"  ist  ein  Teil  Achsenzylinderplasma, 
von  Mark  umgeben,  durcb  eine  Gliastruktur  vom  Hauptstrange  ab- 
getrennt.    Ganz  vereinzelt  sehen  wir,  wie  die  Nervenfaser  an  der 
Stelle  des  <  Schniirringes  durchgerissen  ist  und  weitere  Zerfalls- 
erscheinungen  eingeht.    An  den  feineren  Achsenzylindern  verraten 
uns  die  Marchibilder  kaum  mehr  als  die  nicht  osmierten;  dock-  treten  I 
ab  und  zu  Schwarzungen  kleiner  Markbrocken  auf. 

Hand  in  Hand  mit  diesen  Degenerationserscheinungen 
am  Achsenzylinder  und  dessen  Markscheide  gehen  die  Ver: 
anderungen  an  der  Stiitzsubstanz.  Wir  haben  bereits  oben 
erwahnt,  wie  Zellkerne  im  zerfallenen  Achsenzylinderplasma  auftreten; 
auch  auf  Langsschnitten  sieht  man  in  solchen  Nervenfasern  manch- 
mal  ein  bis  mehrere  solcher  zelligen  Elemente  liegen;  in  den  gleichen 
Praparaten  kann  man  auch  die  leuchtend  roten  Kugeln  finden,  und 
schlieBlich  lassen  sich  leicht  alle  Ubergange  nachweisen  zwischen 
diesen  Degenerationserscheinungen  und  den  in  dem  zerfallenden 
Achsenzylinderplasma  auftretenden  Zellformen. 

Wir  wollen  aber  die  Besprechung  dieser  Verhaltnisse  bei  den 
nachst  alteren  Tieren  nachholen,  da  uns  in  den  etwas  spateren 
Stadien  die  entsprechenden  Bilder  viel  reichlicher  zu  Gebote  stehen 
und  uns  daher  ein  noch  leichteres  Verstandnis  ermoglicheu.  Nur 
soviel  wollen  wir  jetzt  hervorheben,  daB  sich  schon  nach  55  Stunden 
im  Herxheimer-Praparat  kleine  rote  Tropfchen  im  Plasma  solcher 
zelligen  Elemente  finden,  die  inmitten  von  Markscheiden  gelegen 
sind  (Tafel  VI,  Fig.  62);  sonst  lassen  sich  noch  keine  fettigen  Sub- 

stanzen  darstellen. 

Auch  im  Saurefuchsin-Lichtgrun-Bilde  erkennt  man  leicht 

die  kleinen  runden  zelligen  Gebilde,  die  innerhalb  einer  Markscheide 

gelegen,  mit  leuchtend  rotem  Kern  reichliche  Mengen  von  Fuchsin- 

und  Lichtgriin-Granula  in  ihrem  Plasma  bergen;  auch  kleine  Granula, 

die  sich  mit  Osmium  geschwarzt  haben,  kommen   in  ihnen  vor 

(Tafel  VII,  Fig.  80  c,  d,  e).    In  diesen  Praparaten  laBt  sich  zugleich 
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eine  geringe  Wucherung  glioser  Elemente  feststellen,  deren  Plasma 
vermehrt  und  mit  reichlichen  fuchsinophilen  Granula  erfullt  erscheint. 
Dies  gilt  fiir  die  plasmaarmen,  die  Markscheide  umschlieBenden 
Formen.  In  den  interstitiell  gelegenen  Elementen  lassen  sich  noch 
keine  patbologischen  Vorgange  bemerken. 

Auf  diese  Dinge  aufmerksam  geworden,  zeigt  uns  auch  das 
Nisslbild  eine  beginnende  Wucherung  der  gliosen  Strukturen, 
namentlich  umgeben  sich  die  plasmaarmen  Gliaformen  mit  reich- 
licherem  Plasma,  das  sich  wie  gestippt  in  die  Umgebung  verliert; 
dazu  kommt  ein  auffallender  Chromatinreichtum  der  Kerne.  An 
anderen  kleinen  Zellkernen  bemerkt  man  karyorhektische  Vorgange, 
und  schliefilich  erkennen  wir  in  den  kleinen  runden  basophilen  Kern- 
resten,  die  oft  zu  mehreren  beisammen,  von  einer  feinen  Haut  ein- 
geschlossen  oder  auch  frei,  in  einem  zarten  Plasma  liegen,  unsere 
oben  beschriebenen  Gebilde  wieder. 

Erwahnen  wir  nun  noch,  daB  sich  im  Mallorypraparate 
ganz  vereinzelt  Gliazellen  finden,  deren  Strukturen  mit  dem  an- 
liegenden  degenerierten  Achsenzylinderplasma  ganz  verwaschene  wabige 
Netze  zu  bilden  scheinen,  und  daB  so  —  freilich  sehr  selten  —  zwei 
oder  drei  Zellen  in  Verbindung  stehen.  so  haben  wir  in  kurzen  Zugen 
einen  Uberblick  uber  den  Reichtum  der  pathologischen  Erscheinungen 
gewonnen,  die  sich  schon  nach  so  kurzer  Zeit  deutlich  erkennen  und 
uns  einen  um  so  reicheren  Befund  in  den  spateren  Stadien  vorahnen 
lassen. 

Bei  den  Tieren  von  4  und  5  Tagen  nach  erfolgter  Rticken- 
marksdurchschneidung  sind  die  Veranderungen  bereits  viel  deutlicher 
ausgepragt.  Querschnitte  von  Marehipraparaten  lassen  uns  schon 
bei  K.  II  die  degenerierten  Bahnen  durch  ihren  Reichtum  an  schwarzen 
Marchischollen  erkennen,  wiewohl  sich  erst  die  aufsteigenden  Hinter- 
strangsbahnen  als  scharf  begrenzte  schwarze  Degenerationszone  gegen 
ihre  Umgebung  deutlich  abheben.  Doch  bringt  uns  ein  Marchiquer- 
schnitt  von  K.  IIP  bereits  so  differenzierte  Bilder,  daB  sie  uns  un- 
schwer,  wenn  auch  noch  nicht  so  pragnant  wie  die  Mikrophotogramme 
von  Marehipraparaten  aus  K.  V  (Tafel  IX,  Fig.  1  —  4),  die  Verteilung 
der  auf-  und  absteigenden  Bahnen  ergeben.  Vom  4. — 5.  Tag  an 
diirfen  wir  also  beim  Kaninchen  von  einer  deutlichen  Marchi- 
degeneration  sprechen. 

Daher  sehen  wir  auch  auf  Gefrierquerschnitten,  nach  Methode  I 
gefarbt,  sich  die  einzelnen  Degenerationszonen  durch  einen  im  ganzen 
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gelbrotlichen  Farbenton,  schon  bei  schwacher  VergroBerung  gegen 
das  umliegende  Gewebe  abheben.    Aucli  fallen  dort  grofiere  mid 
kleinere  Liicken  im  Gewebe  auf,  und  die  Strukturen  bekommen  da- 
durch  ein  leicht  zerrissenes  Aussehen.    Der  Betrachtung  mit  01- 
immersion  stellt  sich  ein  vollig  verandertes  Gewebe  dar.  Nur 
ganz  selten  erkennt  man  noch  die  normalen  Strukturelemente,  im 
iibrigen  sieht  man  nur  kriimelige  oder  zerflossene  Massen,  die  ganz 
andere  Farben  angenommen  baben,  innerbalb   unregelmaBig  ge- 
quollener,  an  manchen  Stellen  zusammengeballter  Markscheiden  liegen, 
welch  letztere  ebenfalls  sicb  nur  verwascben  gelb  bis  rot  tingiert 
haben  unci  oft  zwischen  ibren  Mascben  eine  in  das  Violette  spielende 
protoplasmatiscbe  Zeicbnung  erkennen  lassen.    Unci  nun  linden  wir 
in  noch  reicblicherer  Menge  jene  kleinen  zelligen  Gebilde  in  alien 
moglichen  Variationen,  so  daB  wir  jetzt  in  der  Lage  sind,  leicht  ibre 
Entwicklung  zu  verfolgen.    Wir  baben  diese  in  Bildern,  die  Quer- 
schnitten  aus  jenen  Stadien  entnommen  sind,  darzustellen  gesucht 

(Tafel  I,  Figg.  3-10). 

Zunachst  kann  man  Verhaltnisse  sehen,  wie  sie  Fig.  3  wieder- 
gibt.    Hier  liegt  ein  Zellkern  mit  ziemlich  reichlichem  Chromatin- 
geriist  dem  Achsenzylinderplasma  an,   das  leichte  Quellung  und 
Kornelung  erkennen  laBt.    Die  etwas  gequollene  und  unregelmaBig 
geschichtete  Markscheide  umschlieBt  Nervenfaser  wie  Zellkern  und 
wird  nach  auBen  wieder  begrenzt  von  einer  gliosen  Struktur.  Da 
man  nun  oft  noch  einen  deutlichen  plasmatischen  Zusammenhang 
eines  solchen  zelligen  Elementes  mit  dem  benachbarten  gliosen  Ge- 
webe erkennen  kann  -  meist  noch  schoner  an  Langsschnitten  — 
so  besteht  kein  Zweifel,  daB  wir  es  hier  mit  Gliazellen  zu  tun  haben, 
die  in  das  zerfallende  Achsenzylinderplasma  zu  liegen  kommen.  Und 
zwar  handelt  es  sich  urn  jene  plasmaarmsten  oder  dock  solchen 
protoplasmaarmen  Formen,  die  nur  eine  ganz  geringe,  plasmatische 
Halle  um  den  Kern  besitzen;  daher  sind  es  auch  schon  von  Natur 
aus  kleinere  Zellformen,  die  diese  Veranderungen  eingehen.  Wir 
sehen  dann  (Fig.  4)  weiter  einen  solchen  Kern  im  Achsenzylinder- 
plasma liegen  und  mit  diesem  alle  Degenerationserscheinungen  durch- 
machen.  Das  Chromatin  des  Kernes  ballt  sich  zusammen,  und  schon 
die  MALLORYsche  Farbung  zeigt  uns  die  schonsten  unci  verschieden- 
artigsten  pyknotischen  und  karyorhektischen  Figuren(Figg.7a,  b,  c,  d;  8); 
die  Chromatinkugeln  farben  sich  zunachst  ganz  dunkel  mit  Anilin- 
blau  (Fig.  8),  in  einem  weiteren  Stadium  leuchtend  gelbrot  (Fig.  9«), 
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so  daB  sie  sich  scharf  von  den  krumeligen  Massen  ihres  zerfallenen 
Plasmas  abheben. 

An  Langsschnitten  kann  man  haufig  beobachten,  wie  die  kleinen 
Gliazellen  einem  degenerierenden  Achsenzylinder  enge  anliegen  und 
inn  mit  einem  schwammigen  Plasma  zu  umspinnen  suchen;  bei 
diesem  Vorgange  kommen  auch  Markreste  mit  in  das  Innere  zu  liegen. 
Immer  bleibt  jedoch  das  Charakteristische  der  Erscheinung,  daB  die 
Strukturen  —  Kern  und  Plasma  —  bereits  im  Beginne  ihrer  Bildung 
regressive  Veranderungen  an  sich  tragen.  Daher  kommt  es  nie  zur 
Entwicklung  eines  kraftigen  Plasmas,  und  der  Zerfall  geht  auBer- 
ordentlich  rasch  vonstatten.  Im  Quersclmitte  sehen  wir  dann  — 
Fig.  5  — ,  wie  sich  am  Rande  der  blau  tingierten  krumeligen  Zer- 
fallsmassen  ein  femes  Hautchen  als  protoplasmatische  Verdichtung 
differenziert,  welches  mit  dem  Zellkern  in  Verbindung  zu  stehen  scheint. 
Auch  in  den  folgenden  Figuren  6 — 10  lassen  sich  kaum  mehr  die 
Grenzen  zwischen  Nerven-  und  Gliaplasma  bestimmen;  die  Zellkerne 
liegen  -  -  manchmal  zu  mehreren  wie  in  Fig.  6  —  in  einem  Haufen 
kriimeliger  Zerfallsmassen,  in  denen  sich  oft  nur  ganz  sparliche  Mark- 
reste nachweisen  lassen  (Figg.  6,  7  6,  c,  d).  In  anderen  Zellformen 
treten  wieder  die  blau  tingierten  Stoffe  ganz  zuruck  gegeniiber  den 
reichlichen  Myelinresten,  welche  zunachst  —  Fig.  la  —  von  einem 
regressiven  Gliakern  und  dessen  kornigem  Plasma  ungenau  abgegrenzt 
werden.  In  Fig.  9  a  geht  von  den  leuchtend  orange  gefarbten  Chro- 
matinkugeln  ein  korniges  Plasmaband  aus,  welches  die  kleinen  Mark- 
reste umschliefit,  und  solche  Bilder  machen  es  wahrscheinlich,  daB 
wir  in  der  sich  kreisformig  anordnenden  Hiille  das  zerfallene  Plasma 
einer  gliosen  Struktur  erkennen  diirfen.  In  einer  weiteren  Ent- 
wicklung bricht  dann  das  ganze  Element  wie  in  sich  zusammen  und 
vermischt  sich  —  Fig.  9  b  —  zu  einem  krumeligen  Kornerhaufen, 
der  eingeschlossen  ist  von  einem  schmalen  Myelinstreifen  und  einer 
umfassenden  Gliastruktur.  Diese  kleinen  Zellformen  haben  die 
Tendenz  sich  abzurunden,  und  schlieBlich  restieren  anniihernd  runde 
Gebilde  eines  kornigen  Plasmas  mit  scharf  sich  abhebenden  Chro- 
matinkugeln  —  Fig.  10  —  an  Stelle  des  ehemaligen  Aclisenzylinders, 
und  werden  dann  jeweils  von  mehr  oder  weniger  zerfallenen  Mark- 
massen  und  einer  zarten  Gliastruktur  umgeben.  In  Fig.  10  hat  sich 
um  eine  derartige  Zellform  eine  blaue  netzartige  Struktur  gebildet, 
die  mit  der  Glia  in  Verbindung,  im  ganzen  die  Anordnung  einer 
Markscheide  zeigt.    Die  Erscheinungsformen   dieser  Gebilde  sind 
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auBerordentlich  variabel,  in  ihrem  Auftreten  aber  ganz  charakte- 
ristisch. 

Im  Nisslbild  erscheinen  die  kleinen  Gebilde  nur  als  einfache 
basophile  kugelige  Kernreste  von  verschiedener  GroBe,  die  oft  frei, 
oft  auch  in  einern  leicht  gefarbten  Plasma  liegen.  Schoner  noch  wie 
an  Mallorypraparaten  treten  hier  alle  die  pyknotischen  und  karyo- 
rhektischen  Erscbeinungen  an  den  Gliakernen  zutage,  von  einem  auf- 
fallenden  Chromatinreicbtum  angefangen  bis  zu  dem  Endstadium  der 
zerstreut  liegenden  basopbilen  Kiigelchen.  Oft  situieren  sich  mebrere 
Zellelemente  in  einem  Plasma,  so  daB  wir  alle  tfbergange  der  De- 
.generationsstadien  in  engster  Nacbbarschaft  beisammen  finden  konnen. 
Pig.  12  a  u.  b  zeigt  mebrere  dieser  Kernformen,  welcbe  in  Fig.  12  ^ 
•einem  Plasma  zugehoren  (Fig.  12  3  entstammt  einem  alteren  Tier). 
Die  zelligen  Gebilde,  welcbe  Alzheimek  in  seiner  Gliaarbeit  auf 
Tafel  XXXIII,  Fig.  1  als  „verscbiedene  Formen  degenerativ  ver- 
anderter  Gliakerne  aus  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks  eines 
Falles  von  frischer  tuberkuloser  Meningomyelitis"  abgebildet  bat, 
entsprecben  im  wesentlichen  audi  den  Nisslbildern  dieser  Zellformen. 

Wir  haben  bereits  oben  betont,  daB  sicb  scbon  55  Stunden 
nacb  der  Durchschneidung  in  diesen  Degenerationsformen  fettige 
Substanzen  nachweisen  lassen.  Mit  Metbode  II  —  Tafel  VII, 
Fig.  80  a—f  —  laBt  sicb  verfolgen,  wie  sicb  das  Plasma  dieser  Zell- 
formen immer  mehr  mit  kleinen  fucbsinopbilen  Granula  anreicbert; 
scblieBlicb  ist  das  Plasma  vollgepfropf't  mit  kleinen  Granula,  welcbe 
in  ihren  GroBen  leichte  Differenzen  und  in  ibren  Farbentonen  alle 
Nuancen  von  Griin,  Rot,  Grau  bis  Schwarz  zeigen.  Sebr  scbon 
treten  bei  dieser  Farbung  aucb  die  am  Kerne  sicb  abspielenden 
Veranderungen  zutage;  haufig  wird  aucb  der  Kernrest  selbst  nocb 
von  Osmium  geschwarzt,  so  daB  Zellen  erscbeinen  (Fig.  80/),  die 
aus  vollig  scbwarzen,  in  ibrer  GroBe  verschiedenen  Kiigelcben  be- 
st eben. 

Mit  Scbarlacb-R.  und  Sudan  III  farben  sich  in  diesen  kleinen 
Gebilden  oft  recbt  zahlreicbe  Stoffe  (Fig.  62  a-c),  die  sich  in  groBeren 
und  kleineren  Tropfen,  ganz  dicht  urn  den  blauen  Kernrest  anhaufen 
und  das  Plasma  der  Zellformen  mehr  oder  weniger  ausMllen.  Die 
Menge  der  nachweisbaren  fettigen  Substanzen  ist  sehr  verschieden. 

Nilblausulfat  zeigt  vorherrschend  blaue,  abei  auch  rote  Fett- 
tropfen  von  ungleicher  GroBe  in  verhaltnismaBig  geringer  Menge. 
Mit  der  CiACCioschen  Methode  lassen  sich  keine  Lipoide  nachweisen. 
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Manchmal  liegen  diese  kleinen  Zellformen  zu  mehreren  in  einem 
von  Mark  umkleideten  Hohlraum  und  tragen  -  -  namentlich  in  den 
noch  um  einige  Tage  alteren  Stadien  (Fig.  62  d)  in  ihrem  Plasma, 
recht  betrachtlicheMengen  Fett,  welches  sich  in  gr66eren  und  kleineren 
Tropfen  darstellt.  Die  Grofie  der  Tropfen  wachst  mit  dem  Alter  der 
Zelle  und  dem  Reichtum  an  Fett. 

Diese  gliogenen  Gebilde  sind  in  den  friihen  Degene- 
rationsstadien  die  weitaus  vorkerrschenden  Formen  der 
lipoide  Abbauprodukte  enthaltenden  Strukturen.  Schon 
nach  55  Stunden  treten  sie  in  die  Erscheinung  unci  mit  dem 
Abbau  in  deutliche  Beziehung.  Sie  spielen  gegeniiber  den 
anderen  Abraumvorgangen  in  den  ersten  Zeiten  eine  iiber- 
machtige  Rolle  und  sind  auch  in  den  spateren  Stadien  noch 
sehr  haufig  anzutreffen.  Sie  bilden  sich  aus  meist  kleinen 
plasmaarmsten  Gliaelementen,  die  durch  die  Markscheide 
hindurch  mit  dem  degenerierenden  Achsenzylinder  in  Ver- 
bindung  treten  und  im  engsten  Zusammenhang  mit  dem  Zer- 
fall  der  Nervenfaser  und  Markscheide  sehr  rasch  selbst  zu- 
grunde  gehen,  wobei  sie  in  ihrem  Plasma  reichlich  fettige 
Substanzen  in  Tropfenform  ausscheiden.  Da  sie  also  trotz 
ihrer  geringen  Lebensdauer  doch  dazu  beitragen,  die  zer- 
fallenden  Stoffe  der  Nervenfaser,  vornehmlich  der  Mark- 
scheide. zu  assimilieren  und  zu  Fett  umzubauen,  wollen 
wir  diese  gliogenen  Zellformen,  der  en  Beziehungenzum 
Abbau  klar  gestellt  sind,  als  Myeloklasten  bezeichnen. 

Auch  die  zweite  Zellform,  die  wir  schon  55  Stunden  nach  der 
Operation  in  ihren  ersten  Anfangen  kurz  streiften,  zeigt  sich  jetzt 
in  einer  weiteren  Entwicklung.  Wir  meinen  jene  Elemente,  welche 
zur  Bildung  von  Waben  und  Netzwerk  in  ihrem  Plasma  neigen, 
und  die  wir  in  der  Tafel  I,  Fig.  13  und  Tafel  III,  Fig.  31  und  33 
im  Langs-  und  Querschnitt  beim  Kaninchen  in  verschiedenen  Stufen 
hoherer  oder  spaterer  Vollendung  zur  Darstellung  gebracht  haben. 
Bevor  wir  aber  die  Genese  dieser  Zellform  naher  besprechen, 
miissen  wir  noch  kurz  einige  andere  Verhaltuisse  streifen,  die  uns 
erst  das  Verstandnis  jener  Vorgange  ermoglichen.  So  fallt  uns  an 
den  nach  Mallory  gefarbten  Querschnitten  eine  deutliche  Wucherung 
der  protoplasmatischen  Gliastruktur  auf;  auch  die  proto- 
plasmaarmen  Zellelemente  umflieBen  nun  mit  einem  dunkel  ge- 
farbten plasmatischen  Leibe  die  anliegenden  Markscheiden  und  um- 
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greifen  so  bandartig  oft  mehrere  benachbarte,  mehr  oder  weniger  jj 
regressiv  veranderte  Markmassen  mit  degenerierten  Achsenzylindern 
in  ihrer  Mitte.    Dadurcb,  dafi  sicb  der  gleiche  Vorgang  an  einer  1 
anderen  Gliazelle  in  der  Nachbarschaft  abspielt,  beriihren  sicb  an 
mancben  Stellen  die  protoplasmatiscben  Strukturen  verschiedener 
Zellen  und   bewirken  so   den  Eindruck  eines   Synzytiums.  Oft 
spalten  sicb  dabei  kleinere  konzentriscb  gescbicbtete  Markbrocken 
ab  und  erscbeinen  dann  als  Einschlusse  in  dem  sonst  noch  homogenen  | 
Plasma.  Aucb  das  Nisslbild  zeigt  uns  eine  ausgesprocbene  Wucberung 
der  zelligen  Elemente,  deren  Kerne  zu  gleicber  Zeit  durcb  ibren 
Cbromatinreicbtum  auffallend  werden.  AuBer  dem  oben  bescbriebenen  » 
Synzytium  seben  wir  oft  kleinere  Gliazellen  mit  geringem  Cbro-  j 
matingehalt  ganz  nahe  in  einem  Plasma  zusammenliegen,  so  da6 
man  geneigt  ist,  darin  das  Prodnkt  einer  stattgefundenen  Kernteilung 
zu  vermuten.    Deutlicbe  karyokinetiscbe  Teilungsfiguren  konnten 
wir  in  diesen  Stadien  sowohl  wie  in  den  friiheren  und  spateren 
trotz  langen  Sucbens  nicbt  finden.    Jedocb  ist  jetzt  schon  eine  I 
Vermebrung  der  Zellkerne  unverkennbar. 

Nun  seben  wir  an  den  nacb  Mallory  gefarbten  Langsscbnitten 
(Metbode  I)  aufier  zerrissenen  oder  kornig  zerfallenen  oder  aufge- 
knauelten  Acbsenzylindern,  die  inmitten  einer  von  Gliageweben  um- 
scblossenen  Markmasse  liegen,  oft  mebrere  Gliazellen  zu  beiden 
Seiten  eines  langs  getroffenen  regressiv  veranderten  Acbsenzylinders, 
welcbe  mit  ibrer  plasmatischen  Faserung  nocb  fest  und  manchmal 
feme  von  dieser  Stelle  im  Gewebe  verankert  sind;  um  die  Nerven-  * 
faser  erscbeint  ein  f eines  violettes  Plasma,  in  dem  sie  sicb  als  blauer 
Strang  deutlicb  abbebt.  Dieses  Plasma  built  mancbmal  den  Acbsen- 1 
zylinder  wie  in  einen  zarten  Schleier  ein;  an  anderen  Bildern  ge- 
winnt  man  wieder  den  Eindruck,  daB  es  sicb  innig  mit  der  ver- 
dicbteten  Grenzbaut  des  Achsenzylinders  verbindet  und  diese  stellen- 
weise  vom  Nervenplasma  abbebt;  die  umliegenden  Markballen  werden 
von  einer  gUosen  Struktur  gleicbfalls  abgekapselt.  Dadurcb  spalten 
sich  dann  gewisse  Elemente  aus  dem  groBeren  Verbande  ab  und 
zeigen  oft  im  Verbaltnis  zum  Plasma  ungewobnlich  groBe  Mark- 
einschliisse,  welcbe  die  Form  des  Zellkerns  beeinflussen  und  ibn 
balbmondformig  einkerben.  Diese  jeweils  von  Gliaringen  einge- 
schlossenen  Markmassen,  in  deren  Mitte  sich  oft  noch  Achsenzylinder- 
fragmente  befinden,  liegen  in  Reihen  hinter  und  neben  einander  unci 
fiillen  den  Raum  einer  ausgefallenen  Nervenfaser  aus. 
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Yerfolgen  wir  die  weitere  Entwicklung  jener  plasmatischen 
Wucherungen,  die  die  Nervenfaser  einzuhiillen  sich  bestreben,  so 
sehen  wir  bald  in  den  Langsschnitten  ausgedebnte  plasmatische 
Strukturen  rait  eingestreuten  Kernen,  die  an  der  Hiille  eines  aus- 
gefallenen  und  nicht  mebr  sichtbaren  Acbsenzylinders  gelegen  sind. 
Sie  stehen  nocb  in  starkem  Verbande  rait  dem  benachbartem  Stiitz- 
gewebe;  das  Plasma  ist  nur  sehr  wenig  differenziert,  an  manchen 
Stellen  vollig  bomogen,  an  anderen  wieder  erkennen  wir  den  Beginn 
eines  wabigen  Netzwerkes,  in  dem  Markreste  als  Einschliisse  sicht- 
bar  werden.  Die  Zahl  der  Kerne,  die  einem  solcben  Zellsyncytium 
angehoren,  ist  mancbmal  eine  enorme.  So  lieBen  sicb  in  einem 
Scbnitte  aus  K.  II  in  einem  derartigen  Element  iiber  50  Kerne  zahlen, 
und  wenn  wir  beriicksicbtigen,  daB  wir  —  zufallig,  da  sicb  bei  Ge- 
frierschnitten  keine  Serien  herstellen  lassen  —  das  gleiche  Zellenge- 
bilde  durch  mehr  als  fiinf  Scbnitte  mit  einer  abnlicben  Anzabl  von 
Kernen  verfolgen  konnten,  so  ist  scbon  daraus  ein  Urteil  zu  ge- 
winnen  iiber  die  Menge  und  Schnelligkeit  der  Zellteilungs- 
vorgange,  als  deren  Produkte  wir  solcbe  Bilder  auffassen  miissen. 
In  der  Regel  komraen  in  einem  Schnitte  4 — 10  Kerne  auf  ein  syn- 
zytiales  Element.  Es  sind  meist  kleine  runde  oder  ovale  Kerne  von 
wechselntlem,  lmufig  geringem  Cbromatingehalt,  die  enge  dem  Ge- 
webe  eingepaBt  und  daber  in  ihrer  auBeren  Form  oft  von  ihrer 
Umgebung  beeinfluBt  erscheinen;  auch  geschiebt  die  Verankerung 
des  ganzen  Synzytiums  mit  dem  benacbbarten  Gliagewebe  gerade 
durcb  die  Fortsatze  mancher  dieser  Gliazellen.  Da6  es  sicb  aucb 
hierbei  nur  um  Gliaelemente  handeln  kann,  lafit  sich  mit  absoluter 
Sicherheit  schon  daraus  schlieBen,  daB  wir  sie  im  Zusammenhang  mit 
dem  iibrigen  Stiitzgewebe  und  aus  diesem  bervorwuchern  seben; 
auBerdem  zeigen  aber  auch  die  GefaBe  und  die  GefaBwand- 
eleraente  keine  Spur  irgend  einer  Reaktion.  Aus  einem 
solchen  Synzytium  losen  sich  jeweils  wieder  einzelne  Elemente  als 
Einheiten  los,  die  dann,  von  dem  groBen  Synzytium  umflossen,  als 
Einschliisse  desselben  erscheinen. 

All  diese  Vorgange  sind  der  Ausdruck  einer  starken  reaktiven 
Wucherung  der  Glia  auf  die  Zerfallserscheinungen  ihrer  Um- 
gebung; es  setzt  eine  reichliche  Vermehrung  der  Kerne  wie  des 
Plasmas  ein,  wodurch  sich  diese  miichtigen,  in  gegenseitigem  Ver- 
bande stehenden  Zellformen  entwickeln.  Allenthalben  umflieBen  sie 
die  Zerfallsmassen  mit  ihren  plasmatischen  Strukturen,  und  indem 
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sie  die  grofien  Markbrocken  durchwuchern,  kapseln  sie  immer  mehr 
einzelne  kleinere  Marktriimmer  ab  und  schliefien  sie  in  ihre  Maschen 
em.  Dadurch  entstehen  in  dem  zunachst  homogenen  Plasma  Waben 
und  Vakuolen,  in  denen  sich  oft  deutlich  die  Markreste  nachweisen 
lassen.  Doch  sind  diese  Bildungen  nach  4  und  5  Tagen  erst  ganz 
in  ihren  Anfangen  entwickelt,  und  nur  selten  beobachten  wir  jetzt 
schon  Zellformen  von  der  hohen  Differenzierung,  wie  sie  Tafel  I, 
Fig.  13  im  Querschnitt  und  Tafel  III,  Fig.  33  im  Liingsschnitt  eines 
spateren  Stadiums  zeigt. 

Immerhin  wird  die  Genese  und  der  Zweck  der  Erscheinung 
schon  in  den  friiken  Degenerationszeiten  klar,  urn  so  mehr,  wenn 
wir  seben,  wie  sich  mit  Scharlach  R.  und  Sudan  III  allenthalben 
kleine  Fettropfen  in  konzentrischer  Lagerung  urn  die  eingeschlossenen 
Markreste  nachweisen  lassen.  Jedoch  enthalten  diese  Zellformen 
in  dem  jetzigen  Stadium  ihrer  Entwicklung  verhaltnismafiig  viel 
weniger  Fett  als  die  entsprechenden  Myeloklasten.  Im  uberfarbten 
Marchipraparate  haben  sich  diese  Markreste  gebraunt  oder  geschwarzt; 
die  kleinen  Fettropfen  kommen  nicht  zur  Darstellung.  Dagegen 
zeigen  die  FLEMMiNGSchen  Schnitte,  mit  Methode  II  behandelt,  aufier 
den  Markschwarzungen  noch  eine  Menge  Fuchsingranula  in  dem  zum 
groBten  Teile  homogen  verwaschenen  Plasma  dieser  Zellelemente. 

Diesen  Zellformen  werden  wir  erst  in  den  nachsten 
Stadien  in  ihrer  vollen  Entwicklung  begegnen.    Trotz  aller 
Mannigfaltigkeit  ihrer  jeweiligen  Erscheinung  wiederholen 
sich  an  ihnen  stets  die  gleichen  Vorgange:  in  ihrer  phago- 
zytaren  Eigenschaft  nehmen  sie  Mark-  und  Achsenzylinder- 
reste  in  sich  auf,  urn  aus  ihnen  fettige  Stoffe  abzubauen 
und  diese  in  ganz  charakteristischer  Weise  —  wie  wir 
weiter  unten  noch  sehen  werden  —  tropfenformig  auszu- 
scheiden.    So  kommt  diesen  wuchernden  Gliaelementen 
beim  Abbau  der  Markscheide  eine  hervorragende  Rolle  zu; 
wir  werden  sie  zweckmaBig  als  Myelophagen  bezeichnen 
und  sehen  in  der  beginnenden  Entwicklung  eines  proto- 
plasmastarken    wabigen   Netzwerkes   einen  prinzipiellen 
Unterschied  gegeniiber  den  regressive!!  Form  en  der  Myelo- 
klasten, zugleich  aber  auch  den  Ausdruck  einer  starkeren 
Lebensfakigkeit  und  hoheren  f unktionellen  Wertigkeit  im 
Hinblick  auf  ihre  fernere  Aufgabe. 
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Wahrend  so  die  Abbauvorgange  durch  die  aktive  Tatigkeit  der 
Myeloklasten  und  Myelophagen  zur  vollen  Entwicklung  ge- 
diehen  sind,  spielen  sick  an  anderen,  meist  ihrem  Volumen  nach 
starkeren  Nervenfasern  einfachere  Vorgange  ab.  Betrachten  wh- 
im Langsschnitten  ein  gewohnlicb.es  Marchipraparat  von  K.  II  oder  III', 
so  sehen  wir  in  der  Degenerationszone,  welche  sich  durch  den  Reich- 
tum  an  geschwarzten  Markbrocken  meist  kleinerer  Art  und  durch 
eine  im  allgemeinen  braune  Nuance  der  zerfallenden  Markscheiden 
scharf  als  solche  kennzeichnet,  neben  den  unregelmaBig  zerstreuten 
Marchischollen  an  den  langsverlaufenden  dunkel  tingierten  Myelin- 
scheiden  in  beinahe  regelmaBigen  Abstanden  auftretende,  blasige 
Auftreibungen,  welche  dem  ganzen  Bilde  eiii  charakteristisches  Aus- 
sehen  verleihen. 

Uberfarbt  man  ein  solches  Praparat,  dann  stellen  sich  in  den 
Markscheidenblasen  veranderte  Achsenzylinderreste  dar,  die  oft  noch  mit 
der  zugehorigen  langsverlaufenden  Faser  in  undeutlichem  Zusammen- 
hang  stehen.  In  Tafel  IV,  Fig.  40  sind  Verhaltnisse  wiedergegeben, 
welche  diese  Veranderungen  in  noch  wenig  vorgeschrittenem  Stadium 
schildern.  In  den  blasigen  Markscheidenauftreibungen,  die  z.  T. 
Verklumpungen  und  Schwarzungen  erkennen  lassen,  liegen  Achsen- 
zylinderfragmente  als  Strange,  von  denen  undeutliche  Plasmastruk- 
turen  ausgehen  und  sich  mit.  der  Markscheide  verbinden ;  einandermal 
(bei  a  in  Fig.  40)  flieBt  das  Nervenplasma  auseinander  und  fiillt 
dann  die  Blasen  mehr  oder  weniger  aus.  Diese  Auftreibungen 
trennen  sich  dadurch,  daB  sich  um  die  abgerissene  Nervenfaser  das 
Mark  allseitig  schlieBt,  vollig  aus  dem  Gesamtverbande  und  werden 
von  einer  Gliastruktur  eingekapselt.  Bei  x  ist  dieser  ProzeB  schon 
zum  AbschluB  gekommen;  die  anliegenden  Gliaelemente  lassen 
Wucherungsvorgange  erkennen  und  umgreifen  mit  ihren  plasma- 
tischen  Auslaufern  die  groBeren  wie  kleineren  Markabschniirungen, 
welche  sich  jetzt  mit  Osmium  teils  braunen,  teils  schwarzen.  So 
liegen  im  Verlaufe  der  zerfallenden  Nervenfasern  zahlreiche  Elz- 
HOLZsche  Korperchen  (e')  auBerhalb  der  eigentlichen  Markscheide. 
welche  offenbar  durch  kleine  Markabschniirungen  entstanden  sind. 
Bei  a'"  ist  ein  abgekapseltes  Markellipsoid  schrag  angeschnitten; 
man  erkennt,  wie  sich  das  Myelin  kugelig  um  den  Achsenzylinder- 
rest  zusammenballt;  es  ist  schwer  zu  sagen,  ob  die  in  dem  Mark 
sichtbare  Struktur  als  eine  gliose  oder  als  Ausdruck  der  Mark- 
schichtung  aufzufassen  ist.    Die  iibrige  Nervenfaser  ist  z.  T.  kornig 
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zerfallen,  in  Auflosung  begriffen  oder  audi  noch  als  kompakter  Strang  j 
siclitbar. 

Wir  haben  also  den  volligen  Zerfall  der  Nervenfaser  vor  uns  I 
und  stehen  im  Beginn  der  Schollenbildung.  Denn  hier  und  dort  laBt 
sich  jetzt  schon  beobachten,  wie  sich  diese  abgekapselten  Markmassen 
bei  der  Marchibekandlung  immer  mehr  schwarzen,  so  daB  wir  iiberall 
schon  die  ausgebildeten  schwarzen  Schollen  antreffen,  welche  als  das 
charakteristische  Kennzeichen  der  Faserdegeneration  angesehen  werden. 
Diese  Markschollen  werden  bekanntlich  Marchischollen  genannt, 
da  Marchi  es  war,  welcher  1886  seine  Chrom-Osmium-Methode  I 
veroffentlichte,  mit  Hilfe  derer  sich  die  Markscheiden  des  degene- 
rierenden  Nerven,  bzw.  die  Zerfallsprodukte  derselben  intensiv  schwarz- 1 
farben,  die  des  normalen  Nerven  nur  einen  grauen  Farbenton  zeigen 
sollten.    Singer  und  Munzer  haben  das  Verdienst,  die  so  wertvolle 
Methode  in  Deutschland  eingefiihrt  zu  haben.    Die  Marchischolle 
beherrscht  in  den  nun  folgenden  Stadien  als  die  auf- 
fallendste  Erscheinung  das  Degenerations!: eld. 

b)  Mittlere  Stadien. 

Die  weiteren  Abbauvorgange  lassen  sich  zusammenfasseud  an 
den  Tieren  verfolgen,  welche  7—21  Tage  nach  der  Durchschneidung 
getotet  wurden;  es  sind  im  ganzen  5  Tiere,  da  wir  eines  von  ihnen 
(K.  VIII)  in  anbetracht  der  Eigenart  des  anatomischen  Befundes 
besonders  besprechen  miissen.  Aufierdem  standen  uns  mehrere 
Kaninchen,  bei  denen  durch  traumatische  Schadigung  sekundare 
Veranderungen  in  den  Nervenbahnen  erzielt  worden  waren,  zur 
Verfiigung. 

Die  sich  an  unsere  friiheren  Stadien  anschlieBenden  Erscheinungen 
vollziehen  sich  auBerordentlich  langsam.  Dadurch,  daB  sie  an  ver- 
schiedenen  Fasern  zeitlicb  verschieden  beginnen  und  verschieden 
rasch  ablaufen,  konnen  wir  auch  bei  den  spateren  Tieren  noch  haufig 
Vorgange  finden,  die  wir  als  die  friihesten  Degenerationszeichen  kennen 
gelernt  haben.  Es  stellt  sich  so,  was  Art  und  GroBe  der  Zellformen 
und  alle  die  regressiven  Veranderungen  am  Achsenzylinder  und  Mark 
angeht,  ein  ungewolmlich  vielgestaltiges  und  abwechlungsreiches  Bild 
dar.  In  einem  Punkte  gleichen  sich  che  Erscheinungen  alle,  daB 
sich  nun  samtliche  degenerierten  Strange  als  scharf  begrenzte  Zonen 
auch  bei  oberflacblicher  Betrachtung  gut  abheben  und  kaum  mehr 
ein  normales  Element  zwischen  sich  erkennen  lassen.    Daher  unter- 
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scheiden  sick  in  den  Marchiquerschnitten  die  Degenerationszonen 
vom  7.  Tage  ab  von  den  15  oder  21  Tage  alten  Stadien  nicht  mehr 
wesentlich  bei  schwacher  VergroBerung;  es  ist  der  Hohepunkt  der 
..Marc  hide  generation"  im  gewohnlichen  Sinne  erreicht.  Die 
Mikropkotogramme  von  solchen  Praparaten  (K.  V),  die  bei  Lupen- 
vergroBerung  aufgenommen  sind,  zeigen  uns  aufs  sckarfste  die  degene- 
rierten  Babnen,  von  denen  sich  in  Tafel  IX  auf  Fig.  1  und  2  als 
Querschnitten  unterhalb  der  Durchschneidungsstelle  die  absteigenden 
und  auf  Fig.  3  und  4  als  solchen  oberhalb  der  Verletzungsstelle  die 
aufsteigenden  Systeme  darstellen.  Da  der  Querschnitt,  dem  die 
Figur  1  entspricht,  in  der  Nahe  der  Durchschneidungshohe  liegt, 
sind  hier  auch  noch  die  kurzen  endogenen  Fasern  ausgefallen.  Auf 
die  Verteilung  der  einzelnen  Systeme  werden  wir  spater  zu  sprechen 

•  kommen  (vgl.  Experimentelle  Untersuchungen   uber  traurnatische 

•  Schadigung). 

Die  genaueren  histologischen  Details  der  sekundaren  De- 
generation von  7  oder  11  Tagen  wollen  wir  zunachst  wieder  an 
Mai  lory  praparaten  betrachten.  Wir  finden  in  reichlicher  Menge 
die  kleinen  Myeloklasten  in  alien  Formen  ihrer  Entwicklung  oft  zu 
dreien  und  vieren  zusammenliegen.  Dann  sehen  wir  das  Netzwerk 
des  Myelophagen  viel  schoner  differenziert,  wie  Tafel  I,  Fig.  13  er- 
kennen  laBt,  die  eines  der  einfachsten  dieser  Elemente  im  Quer- 
schnitt darstellt.  In  dem  Plasma  ist  ein  deutliches  Wabenwerk  mit 
ungleichmaBig  groBen  Maschen  sichtbar  geworden,  in  denen  Myelin- 
reste  liegen,  welche  ebenfalls  von  gliosen  Strukturen  iibersponnen 
und  durchzogen  werden.  Die  Maschen  sind  rund  oder  oval  ver- 
zogen  und  zeigen  an  ihrer  Peripherie  manchmal  eine  Andeutung 
eines  ganz  feinen  gleichgrofien  Gitterwerkes  (bei  x).  Der  Kern  selbst, 
der  sich  dem  Plasma  anpafit,  kann  in  der  Form,  GroBe  und  dem 
Chromatingehalt  sehr  verschieden  sein;  auch  kann  die  Zahl  der  Zell- 
kerne  auBerordentlich  variieren.  Diese  Myelophagen  haben  sich  oft 
ganz  abgerundet  und  liegen  frei  in  kleinen  Hohlraumen,  in  denen  sich 
normalerweise  Markscheide  mit  Achsenzylinder  befunden  batten. 
Meist  sind  sie  jedoch  von  einer  solchen  GroBe,  daB  sie  den  Raum 
mehrerer  normaler  Strukturelemente  einnehmen.  Sie  sind  wie  diese 
streng  umgrenzt  von  Gliagewebe  mit  kraftigem  Plasma,  das  kleine 
Myelinreste  in  sich  aufgenommen  hat  (Fig.  13 c')\  in  einzelnen  dieser 
kleinen  Markkugeln  liegen  noch  abgesprengte  Achsenzylinderreste. 
"Wahrend  die  meisten  dieser  Zellformen  in  ihrer  ganzen  Struktur 
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auBerst  lebensfrisck  erscheinen,  lassen  andere  bereits  deutliche  regressive 
Veranderungen  an  Kern  und  Plasma  erkennen;  die  Kerne  werden 
kleiner,  dunkler,  losen  sich  in  dem  kornig  zerfallenen  Plasma,  und 
scklieBlick  unterscheiden  sie  sich  von  den  Myeloklasten  nur  nock  durch 
eine  feine  Grenzhaut,  die  die  Kornerhaufchen  enge  umschlieBt.  Geht 
auch  diese  noch  zugrunde,  so  bleibt  als  Rest  ein  korniger  Detritus- 
kaufen  iibrig,  in  dem  sich  die  Kernreste  sckarf  von  den  iibrigen 
Zerfallsmassen  abkeben;  von  ihrer  Genese  abgesehen,  entsprechen 
diese  Gebilde  vollig  den  Myeloklasten. 

Auf  Lilngsscknitten  Mit  neben  diesen  ein-  und  vielkernigen 
Myelophagen  eine  starke  Wuckerung  aller  gliosen  Strukturen  auf, 
welche  groBere  und  kleinere  Markballen,  blau  und  rot  gefarbte,  kornig 
verfallene  Acksenzylinderreste  einschlieBen.  Audi  die  interstitiell  ge- 
legenen  Gliaelemente  sind  nun  in  Wuckerung  begriffen.  So  bilden 
sick  die  plasmareicken  Zellen  zu  wahren  Riesenformen  aus,  welcke  mit 
ikrem  dunklen  homogenen  Plasma  einzelne  Markbrocken  umfheBen 
Oder  mit  starken  Auslaufern  umfassen.  Uberall  im  Gewebe  pro- 
gressive und  regressive  Erscheinungen  in  buntem  Gewirre  neben 
einander!  Die  Myelophagen  bilden  hie  und  da  im  synzytialen  Ver- 
bande  machtige  Zellelemente  und  haben  ihrerseits  wieder  Myelo- 
klasten und  Myelopkagen  kleinerer  Art  eingeschlossen. 

Uberfarben  wir  das  Marchipraparat,  in  dem  jetzt  die  charakte- 
ristiscken  Marckisckollen  in  reihenformiger  Anordnung  die  Haupt- 
erscheinung  darstellen,  mit  Mallory  in  moglichst  diinnen  Schnitten, 
dann  sehen  wir  auch  hier,  wie  sich  die  Gliastrukturen  zwischen  die 
groBen  und  kleinen  konzentrisck  geschichteten  Marchischollen  kin- 
durchweben;  die  Markballen,  braun  bis  sckwarz  gefarbt.  zeigen  alle 
deutlicbe  Struktur  und  sehen  oft  in  ihren  auBersten  Ringen  wie 
schwarz  gefleckt  aus,  so  daB  man  den  Eindruck  gewinnt,  als  ballten 
sick  hier  halbfliissige  Massen  zu  kleineren  Kugeln  zusammen.  Die 
Myelopkagen  erscheinen  mit  ihren  zahlreichen  Einschliissen  in  voller 
Tatigkeit,  und  wenn  wir  Fig.  43,  die  einem  Stadium  von  11  Tagen 
entnommen  ist,  betrachten,  so  gewinnen  wir  ein  Urteil  iiber  das  oft 
unentwirrbare  Spiel  aller  Erscheinungen.  In  dem  gewucherten  gliosen 
Plasma  sind  allentbalben  kleine  dunkle  Kerne  eingestreut,  die  re- 
gressiv  verandert  scheinen;  groBere  und  kleine  Marckisckollen  werden 
eingeschlossen  und  uberall  von  einem  gliosen  Netzwerk  iibersponnen 
und  durckwoben.    So  werden  (he  Markmassen  immer  mekr  ver- 
kleinert,  und  die  kleinen  Markballen  ersckeinen  dann  als  Einsckliisse 
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glioser  Strukturen ;  namentlich  bei  x  ist  dieser  VerkleinerungsprozeB 
schon  weit  vorgeschritten.  Wir  erkennen  weiter  ein  feines  unregel- 
miiBig  groBes  rundes  Gitterwerk,  das  sich  in  der  Umgebung  ein- 
zelner  Kerne  (mph)  in  hellen  leeren  Vakuolen  differenziert.  Da  sich, 
wie  wir  unten  sehen  werden,  mit  Scharlach  und  Sudan  reichlich  Fett- 
stoffe  nachweisen  lassen,  so  ist  anzunehnien,  daB  aus  diesen  Vakuolen 
solche  fettige  Produkte  extrahiert  worden  sind;  auch  in  dem  ein- 
kernigen  Myelopkagen  {mph)  fallen  uns  groBere  und  kleine  leere 
Vakuolen  auf,  letztere  wieder  in  charakteristischer  Lagerung  um  den 
Markballen.  Stets  treffen  wir  wieder  die  Myeloklasten  (mkl),  und 
ab  und  zu  verliert  sicb  ein  degenerierter  Achsenzyliederstumpf  (ax) 
in  ein  solches  Degenerationsfeld.  Das  ganze  in  Fig.  43  wiederge- 
gebene  Strukturbild  ist  als  ein  groBer  synzytialer  Myelophage 
aufzufassen,  der  wieder  kleinere  Abbauzellen  in  sich  eingeschlossen 
hat.  Uberall  besorgen  die  gewucherten  gliosen  Strukturen  die  Um- 
wandlung  der  primaren  Zerfallsprodukte  in  Fett,  das  jeweils  in  ganz 
charakteristischer  Weise  in  Form  von  Tropfen  in  dem  vakuolisierten 
Plasma  ausgeschieden  wird. 

Methode  II  bringt  diese  synzytialen  Elemente  nur  unschon  zur 
Darstellung;  namentlich  die  plasmatischen  Strukturen  leiden  auBer- 
ordentlich.  wie  auch  die  feinen  Fettropfen  extrahiert  werden. 
Tafel  VII,  Fig.  77  gibt  mit  der  Saurefuchsin-Lichtgriinfarbung  einen 
dreikernigen  Myelophagen  wieder,  der  als  Einschliisse  mehrere  tief- 
schwarze,  unregelmaBig  groBe  Marchischollen  tragt;  hier  und  dort 
liegen  auch  ausgelauchte  rote  Markreste  in  dem  Maschenwerk,  dessen 
plasmatische  Begrenzung  allenthalben  mit  schwarzen  Kiigelchen  be- 
setzt  ist,  welche  z.  T.  sich  als  Kinggranula  prasentieren  (s.  unsere 
spateren  Ausfiihrungen  iiber  die  Ringganula  Altmanns).  In  vielen 
dieser  Myelophagen  fallen  reichliche  fuchsinophile  Granula  im 
Plasma  auf. 

Mit  Scharlach  und  Sudan  lassen  sich  in  den  Myelophagen  dieser 
Zeiten  schon  verhaltnismaBig  viel  fettige  Stoffe  nachweisen.  In 
Tafel  VI,  Fig.  64  ist  ein  solches  synzytiales  Element  im  Fettpraparate 
dargestellt:  wir  sehen,  wie  sich  das  Fett  zunachst  wieder  in  Form 
femster  Tropfen,  zumeist  in  der  Nahe  des  Kernes  oder  ringformig 
um  einen  Markballen  gelagert,  ausscheidet  und  wie  es  bereits  an 
mehreren  Stellen  zu  groBeren  Kugeln  zusammengeflossen  ist;  die 
Zellkerne  selbst  machen  einen  sehr  lebenskraftigen  Eindruck.  Ein 
dieser  degenerierten  Nervenstruktur  entlang  ziehendes  GefaB  {g)  zeigt 
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nicht  die  geringste  Reaktion.  Mit  Nilblausulfat  farben  sich  die  Fett- 
tropfen  z.  T.  blau,  z.  T.  schon  rot;  bei  der  CiAOOioschen  Farbung 
ist  der  Behind  ein  vollig  negativer. 

Wenngleich  die  Myelophagen  in  diesem  Stadium  iminer  noch 
verhaltnismaBig  wenig  Fett  in  sich  tragen,  so  treten  sie  doch  schon 
jetzt  in  starke  Konkurrenz  mit  den  Myeloklasten,  die  m  anbetracht 
der  Haufigkeit  ihres  Vorkommens  bei  ihrer  Tatigkeit  als  Abraum- 
zellen  zahlreiche  Fettsubstanzen  bereits  trotz  ihrer  Kleinheit  assi- 
miliert  haben.  Hin  und  wieder  treten  jetzt  audi  schon  in  den 
nicht  direkt  der  zerfallenen  Faser  anliegenden,  mehr  interstitiell  ge- 
legenen  Gliazellen  Fettropfen  auf,  welche  in  deren  plasmatischen 
Auslaufern  in  Form  feinster  Kugelchen  erscheinen. 

Aus  den  entsprechendenNisslbildern  erfahren  wir  wenig Neues 
mehr  Man  erkennt  die  plasmatischen  Wucherungen,  die  sich  hier 
und  da  zu  synzytialen  Elementen  verbinden,  wir  sehen  die  wabigen 
Maschenwerke  der  Myelophagen  und  karyorrhektischen  Erschemungen 
an  einem  Teile  ihrer  Kerne.  Im  allgemeinen  sind  gerade  jetzt  auch 
in  den  Toluidinblaupraparaten  die  progressive!!  Veranderungeu  des 
ganzen  Stiitzgewebes  sehr  ausgesprochen. 

Die  regressiven  Vorgfinge  an  der  Nervenfaser  und  ihrer  Mark- 
scheide  sind  also  bereits  weit  vorgeschritten ;  der  Achsenzylmder  ist 
in  einzelne  Fragmente  zerfallen  unci  nur  noch  in  Triimmern  m  dem 
Gewebe  aufzufinden;  zum  groBten  Teil  ist  er  offenbar  durch  Ver- 
flussigung  seines  Plasmas  verschwunden,  z.  T.  liegen  seme  kormg 
zerfallenen  Eeste  zwischen  den  gliosen  Strukturen,  in  den  Myelo- 
phagen Oder  in  Markballen  eingeschlossen.  Die  Marchischollen  werden 
iiberall  von  dem  wuchernden  Plasma  der  Neuroglia  umsponnen,  das 
immer  mehr  fettige  Substanzen  aus  diesen  Zerfallsmassen  abbaut. 
Manche  zelligen  Elemente  zeigen  sich  der  Aufgabe  nicht  gewachsen 
und  sehen  bald  bei  ihrer  Tatigkeit  zugrunde;  nicht  nutzlos  haben 
sie  sich  versucht,  denn  eine  Menge  fettiger  Stoffe  haben  sie  den 
Myelinmassen  entnommen  und  zum  weiteren  Transporte  fahiger  ge- 
macht.    Die  durch  den  Untergang  einer  Abraumzelle  frei  werdenden 
Zerfallsprodukte  werden  von  der  nachstgelegenen  Ghastruktur  aut- 
genommen,  welche  dann  die  ubernommene  Abbautatigkeit  werter 
fuhrt.    Die  kraftigercn  Zellformen  aber  suchen  zuniichst  die  groBen 
Brocken  zu  zerkleinern  und  in  ihre  engeren  Maschen  einzuschheBen 
und  weiter  abzubauen.    Alle  die  Vorgfinge  spielen  sich  noch  streng 
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an  Ort  unci  Stelle  des  Zerfalles  unci  an  den  primaren  Degenerations- 
proclukten  der  Nervenfaser  selbst  ab. 

Auch  die  folgenclen  Zeiten  von  11—21  Tagen  verfolgen  nur 
die  einmal  eingeschlagenen  Wege  weiter.    Die  kleinen  Myeloklasten 
liegen  in  reichlichen  Mengen  uberall  zerstreut  im  Gewebe  und  fiillen 
oft  zu  mehreren  kleinere  Hohlraume  aus,  die  wieder  von  gliosen 
Strukturen  uingeben  sind  (vgl.  Tafel  II,  Fig.  18,  von  einer  21  tagigen 
traumatischen  Schadigung  herstammend).    Daneben  werden  die  Zer- 
fallsprodukte  der  Nervenfasern  und  ihrer  Markumkleidungen  weiter 
verarbeitet.    Urn  die  kornig  degenerierten,  oft  leucktend  rot  (vgl. 
Tafel  II,  Fig.  18)   bis   gelb   gefarbten   Achsenzylinderreste  (ax) 
gruppieren  sich  bier  und  da  mehrere  kleinere  Zellelemente,  die  dann 
oft  bei  ihrer  Tatigkeit  zugrunde  gehen,   so  daB  schlieBlich  ihre 
karyorrhektischen  Reste  sich  urn  das  Achsenzylinderfragment  herum- 
lagern  und  sich  in  der  Nahe  der  Nervenfaser  reichliche  Mengen 
kleiner  gelber,  roter  unci  blauer  Granula  (bei  Mallory)  ansammeln, 
die  z.  T.  als  Degenerationsprodukte  des  Achsenzylinders,  z.  T.  des 
Zellkernes  selbst  aufzufassen  sind.    Es  ist  offenkundig,  daB  zum 
Schlusse  wieder  die  kleinen  Myeloklasten  ubrig  bleiben.  Mehrere 
ausgebildete  Myeloklasten  liegen  im  Gewebe  {mkl).    An  anderen 
Bildern  (Tafel  III,  Fig.  32)  sehen  wir,  wie  die  Gliazellen  {gglz)  sich 
mit  deutlichen  plasmatischen  Strukturen  in  die  Achsenzylinderreste 
(ax")  hineinweben  und  das  ganze  umliegende  Gewebe  mit  einem 
feinen  Netzwerk  iiberziehen,  das  bei  der  Malloryfarbung  an  Gefrier- 
schnitten  teils  leer,  teils  mit  (gelbgefarbten)  Markresten  angefiillt 
erscheint.  Uberall  kommen  die  progressiven  Vorgange  an  den  gliosen 
Strukturen  zum  Ausdruck:  dort,  wo  sich  die  Gliaelemente  am  zahl- 
reichsten  urn  den  Achsenzylinder  bemiihen,  erhalt  man  den  Eindruck, 
als  ob  sie  das  Nervenfaserplasma  verfliissigten,  so  daB  es  sich  nur 
unscharf  gegen  die  Umgebung  abgrenzen  laBt.    Die  anliegenden 
Markmassen  (bei  mph)  sind  von  den  wuchernden  gliosen  Strukturen 
durchwoben  und  —  wie  man  beim  Spiel  der  Mikrometerschraube 
erkennen  kann  —  durchsetzt;  nun  differenziert  sich  das  Gliaplasma 
zu  immer  schoneren  Maschen,  in  denen  die  gelben  Markreste  als 
Einschlusse  durchschimmern.    Deutlicher  wie  fruher  sieht  man  an 
der  Peripherie  dieser  Gitter  ein  zartes,  eng-  und  gleichmaschiges 
Netzwerk  zum  Vorschein  kommen,  das  bei  dieser  Farbung  leer  er- 
scheint. und  in   dessen  Vakuolen  die  feinen  Fettropfchen  ausge- 
schieden  sind.    Charakteristisch  ist,  wie  ein  anderes  glioses  Element 
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mit  breitem,  wucherndem,  bandartigem  Plasma  diese  myelophagischen 
Vorgange  umschlieBt  und  ebenfalls  bereits  in  seinem  Plasma  ein 
feines  Gitterwerk  herauszuentwickeln  beginnt  (bei  mpK) ;  so  stellt 
sicb  also  dieses  Element  in  bezug  auf  den  Abbau  als  ein  Myelo- 
pbage  2  Ordnung  dar.  In  den  Markmassen  unterbalb  des  Achsen- 
zylinderfragmentes  (mscK)  fangen  die  Gliastrukturen  gerade  ibre 
pbagozytare  Tatigkeit  an.  Ganz  unten  ziebt  ein  kornig  degenerierter 
Achsenzylinder  (ax)  berauf;  iiberall  im  ganzen  Bilde  wiederholen 
sicb  die  gleicben  Erscbeinungen,  und  aucb  an  den  entfernter  gelegenen 
Gliazellen  iggk")  werden  die  reaktiven  Wuckerungsvorgange  deutlicb. 

In  den  Stadien  von  2  und  3  Wocben  sind  die  Myelopbagen 
zur  schonsten  Entwicklung  gelangt,  sie  uberraschen  uns  m  der 
Schonheit,  Mannigfaltigkeit  und  klaren  Differenzierung  ihrer  Struktur- 
erscheinungen.    In  Tafel  III,  Fig.  33  ist  ein  solcbes  synzy tides 
Element,  einem  Stadium  von  14  Tagen  entsprechend,  dargestellt; 
in  diesem  macbtigen  Myelophagen  zeigt  sicb  die  Differenzierung 
des  vielgestaltigen  Maschenwerkes  in  klarster  Weise;  die  groBeren 
Waben  sind  teilweise  nocb  mit  gelben  Myelinresten  (msck)  aus- 
gefullt,  teils  erscbeinen  auch  sie  bereits  als  leere  Vakuolen  wie  die 
ieinen,  meist  ruuden  Gitter,  welche  das  iibrige  Plasma  ausfullen  und 
die  groBeren  Mascben  konzentriscb  umgeben.  Es  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen,  daB  in  diesen  scharf  gezeicbneten  Vakuolen  die  Fett- 
tropfen  ausgescbieden  sind,  welche  wir  bei  den  Fettfarbungen  in 
diesen  Elementen  jetzt  in   reichlicher  Menge  nachweisen  konnen 
(a  u)    Es  mangelt  uns  an  Worten,  den  unendlicb  kompbzierten 
Erscheinungsformen  der  Myelophagen  im  sprachlicben  Ausdruck  ge- 
recht  zu  werden.    Wie  in  Fig.  33  hangen  sie  oft  in  groBen  synzy- 
tialen  Verbanden  zusammen  und  sind  bier  und  dort  durch  Fortsatze 
legist)  mit  dem  benacbbarten  Gewebe  verankert,  in  dem  ebentalls 
die  gliosen  Strukturen  (gglst)  in  Wucherung  begriffen  smd.  Sie 
traaen  als  Einschliisse  anfier  den  myelinogenen  Produkten  ganze 
Achsenzylinderfragmente  (ax)  oder  auch  kleinere  Myelopbagen  m 
alien  ibren  bunten  Variationen.    In  der  Umgebung  dieses  groBen 
synzytialen  Elementes  liegen  mehrere  gelb  rot  tingierte,  korn.g  de 
generierte  Achsenzylinderfragmente  [ax)  und  kleinere  Markabscbnur- 
ungen  (msch'),  welche  noch  Reste  von  Achsenzylinderplasma  (ax  ) 
in  sich  eingeschlossen  tragen. 

Die  GroBe  der  Myelophagen  steht  zu  der  Anzabl  der  Keme 
in  keinem  ersichtlichen  Abbangigkeitsverhaltnis,  wiewohl  die  groBten 
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Zellformen  naturlich  auch  mit  einer  reichlichen  Anzahl  von  Kernen 
{gglz)  versehen  sind;  die  Kerne  selbst  zeichnen  sich  durch  reichlichen 
(  inoinatingehalt  aus.  Die  Gliaelemente  des  urnliegenden  Gewebes 
sind  in  deutlicher  Wucherung  begriffen  {gglz").  Die  Myelophagen 
zeigen  allenthalben  die  Tendenz,  sich  abznrunden  und  unter  Verlust 
ihrer  Fortsatze  frei  zu  werden.  Nun  werden  auch  sie  wieder  ein- 
geschlossen  von  einer  fremden  gliosen  Struktur,  die  in  ihrem  um- 
klauimernden  Plasma,  zunachst  noch  homogen,  bald  aber  ebenfalls 
Andeutungen  eines  feinen  Netzwerkes  erkennen  lafit.  Dadurch  daB 
diese  Gliawucherungen  selbst  zu  Myelophagen  zweiter  Genese  werden 
und  gleichfalls  wieder  von  einer  weiteren  plasmatischen  Gliastruktur 
eingekapselt  werden.  entstehen  ganze  konzentrische  Schichtungen 
glioser  Formeleraente,  von  denen  jeweils  die  zentral  gelegensten 
die  in  Beziehung  zum  Abbau  altesten  und  vorgeschrittensten  Abraum- 
zellen  reprasentieren. 

Diese  Schichtung  der  Strukturen  sehen  wir  auf  Tafel  III,  Fig.  31 
zur  Darstellung  gebracht.  Der  zentrale  Myelophage  (mph),  in  dessen 
Maschen  gar  kein  Mark  mehr  zu  erkennen  ist,  liegt  von  einem  Band 
gliosen  Plasmas  umklammert,  das  von  einem  Myelophagen  2.  Ordnung 
I  mph')  seinen  Ausgangspunkt  nimmt;  dieses  Band  wird  an  manchen  Stellen 
breiter  und  verrat  uns  in  seiner  undeutlichen  Maschenzeichnung,  daB 
e>  sich  fur  die  Aufnahme  fremder  Stoffe  vorbereitet.  Noch  weiter 
peripheriewarts  umflieBen  groBere  Zellformen  {gglz)  mit  reichlichem, 
dunklem  Plasma  das  ganze  System  und  bekunden  durch  ihre  pro- 
-'Mssiven  Veranderungen.  daB  auch  sie  beginnen,  mit  dem  Abbau 
in  Beziehung  zu  treten.  Im  ubrigen  sehen  wir  auch  in  dieser  Ab- 
bildung  wieder  in  der  ganzen  Umgebung  ein  buntes  Wechselspiel 
von  progressiven  und  regressiven  Erscheinungen.  Die  Achsenzylinder 
-in']  z.  T.  stark  gequollen,  ungleichmaBig  tingiert;  bei  r,  wohl  an 
der  Stelle  eines  RANViERschen  Schnurringes,  ist  die  betreffende  Nerven- 
faser  bis  zu  einem  dunnen  Strang  verschmalert,  und  ihre  jenseits 
gelegene  kolbenformige  Auftreibung  zeigt  sich  kornig  degeneriert 
und  von  Mark  und  Glia  umgeben.  In  einer  weiteren  Entwicklung 
dieses  Vorganges  sehen  wir  dann  (weiter  unten  bei  ax"),  wie  Reste 
solchen  zerfallenen  Achsenzylinderplasmas  von  Mark  und  Glia  vollig 
abgekapselt  sind,  um  schlieGlich  ganz  aus  dem  Gewebe  zu  verschwinden. 

Die  gleichen  Erscheinungen  zeigen  die  plasmatischen  Auslaul'er. 
die  sich  um  viele  der  Myeloklasten  herumlegen  (Tafel  I,  Fig.  l\  a,  b). 
In  ihrem  Plasma  differenzieren  sich  wabige  Vakuolen  von  ungleicher 
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GroBe  (Fig.  lib).  Dabei  zeigen  bereits  die  Zellkerne  der  einschlieBenden 
Strukturen  starke  regressive  Verfinderungen,  und  es  entstehen  offen- 
bar  durch  weitere  Zerfallserscbeinungen  dieser  primar  gewucherten, 
ringformig  angelegten  Strukturen  jene  bandartig  kornig  degenerierten, 
mit  gelben  Kernresten  versehenen  Ringbddungen,  wie  sie  in  den 
Fig.  11  a  und  b  so  schon  zur  Darstellung  kommen.  SchlieBlich 
bricht  das  ganze  konzentrisch  angelegte  System  zusanimen,  und  es 
restiert  ein  korniger  Triimmerhaufen,  der  sich  nur  durch  seine  Grofie 
und  seinen  Reichtum  an  Kernresten  und  Abbauprodukten  von  den 
einfachen  Myeloklasten  unterscheidet.    Dadurcb,  daB  bereits  eine 
neue  gliose  Struktur  diese  Abbauvorgange  beherrscbt,  wiederholen 
sich  immer  wieder  dieselben  Vorgange  im  oftmaligen  Wechsel  pro- 
gressiver  und  regressiver  Erscheinungen.    So  schmilzt  das  kranke 
Gewebe  immer  mehr  ein,  die  pathologischen  Veranderungen  ver- 
schiedener  Nervenfasern  beriihren  sich,  und  dort,  wo  auch  das  wuchernde 
Stiitzgewebe  kraftlos  zusammenbricht,  liegen  die  Trummer  der  Zellen 
zu  groBeren  Haufen  in  Hohlraumen  zerfallenen  Gewebes  und  werden 
ihrerseits  wieder  umgeben  von  einer  peripherer  gelegenen  Neuro- 
gliamembran  (vgl.  Tafel  II,  Fig.  18)  oder  den  plasmatischen  Aus- 
laufern  einer  riesenhaft  gewucherten  Gliazelle  (gglz)  (Tafel  II,  Fig.  19). 
Wieviel  Fasern  jeweils  ausgefallen  sind,  laBt  sich  kaum  mehr  erkennen. 
Auf  diese  Weise  treten  allmahlich  alle  Zellelemente,  die  bisher  den 
betreffenden  Nervenbahnen  zur  Stiitze  dienten,  mit  dem  Abbau  der 
zerfallenen  Massen  in  Beziehung;  so  zeigen  nun  auch  die  groBen 
protoplasmareischen  Gliazellen  in  ihrem  dunklen  homogenen  Plasma 
deutliche  Einschliisse  von  Mark-  und  Nervenfaserresten,  die  sie  um- 
flossen  haben  (Tafel  III,  Fig.  34),  oder  anderen  Substanzen.  welche 
nur  undeutliche  Farbungen  eingehen  (Tafel  II,  Fig.  19).   Ganz  aus- 
nahmsweise  lassen  sie  jetzt  schon  in  ihrem  Plasma  ein  femes  Netz- 
werk  von  runden  Vakuolen  erkennen;  die  Lichtungen,  welche  sich 
in  dem  Protoplasma  jener  Riesengliazelle  in  Tafel  II,  Fig.  19  zeigen, 
entsprechen  den  Einlagerungen  primarer  Zerfallsprodukte  der  Neryen- 
faser;  sie  sind  zu  unscharf  begrenzt  und  zu  ungleichnmBig  in  ihrer 
Form,  als  daB  man  in  ihnen  Fettropfen  vermuten  konnte.  Solche 
machtig  gewucherten  Gliazellen  umgreifen  —  wie  hier  in  Fig.  19  - 
mit  ihren  starken  Auslaufern  mehrere  zerfallene  Abraumzellen  {dmffy 
welche  in  der  Erscheinungsform  von  Myeloklasten  wahrschemlich  sich 
von  Myelophagen  herleiten,  wie  aus  der  stellenweise  noch  erkennthchen 
wabenartigen  Anordnung  des  kornig  degenerierten  Plasmas  ersichthch  ist 
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Sehr  haufig  begegnet  man  audi  einfacheren  Bildern:  entsprechend 
dein  Rauminhalt  einer  ausgefallenen  Nervenfaser  lagern  sich  mehrere 
:  runde  Markballen  (Marchischollen  mscK)  reihenformig  hintereinander 
I  und  werden  jeweils  umsponnen  von  gewucherten  gliosen  Strukturen, 
i  die  wolkig  aufquellen,  hier  und  dort  sogar  schon  Andeutungen  eines 
zarten  Gitterwerkes  erkennen  lassen.    Ahnliche  Verhaltnisse  schildert 
i  uns  Tafel  III,  Fig.  34,  wo  mehrere  kleine  Markeinschliisse,  die  z.  T.  noch 
Achsenzylinderreste  (ax")  in  sich  bergen,  neben-  und  hintereinander 
gelagert  sind.    Auch  die  Quellung  der  plasmatischen  Strukturen 
kommt  gut  zum  Ausdruck.    Von  jener  grofien  gewucherten  Glia- 
zelle  [gglz)  mit  ikrem  EinschluB  war  schon  oben  die  Rede. 

Die  weiteren  Zerfallserscheinungen  am  Mark  demonstrieren  uns 
sehr  gut  die  uberfarbten  Marchipraparate  (Methode  I')  dieser  Stadien. 
:  Die  fruher  kompakten  Marchischollen  losen  sich  z.  T.  in  schwarze 
krumelige  Massen  auf  oder  trennen  sich  unscharf  in  mehrere  kon- 
zentrische  Ringe,  von  denen  die  aufleren  nur  noch  aus  reihenformig, 
auf  einem  solchen  hellbraun  gefarbten  Ringe  als  Untergrund  ge- 
lagerten  runden  schwarzen  Verdichtungen  (Tropfen?)  bestehen;  plas- 
matische  Strukturen  lassen  sich  in  diesen  Markschollen  nicht  nach- 
weisen.  Das  umschliefiende  gliose  Plasma  zeigt  die  oben  beschriebene 
wolkige  Quellung,  hin  und  wieder  auch  ein  zartes  Netzwerk,  das  je- 
doch  leer  erscheint  (wohl  durch  Extraktion  der  feinen  osmierten 
Fettropfchen).  Dazwischen  liegen  noch  gut  erhaltene  Marchischollen, 
und  Achsenzylinderreste  schlangeln  sich  zwischen  ihnen  hindurch. 
Weiter  sehen  wir  die  entsprechenden  Bilder  der  Myelophagen,  in 
denen  die  Markmassen  erheblich  reduziert  sind;  statt  dessen  ent- 
halten  die  groberen  Maschen  schwarze  Kriimel  von  unregelmaBiger 
<*r6Be  und  Gestalt;  in  dem  feinen  Netzwerk  liegen  ab  und  zu 
schwarze  Fettropfen  oder  Ringgranula,  die  meisten  jedoch  er- 
scheinen  leer. 

Im  ubrigen  sind  viele  dieser  Myelophagen  deutlich  regressiv 
verandert;  an  den  Kernen  treten  pyknotische  und  karyorhektische 
Erscheinungen  zutage,  und  die  groBen  synzytialen  Elemente  losen 

i  sich  in  Einzelformen  auf,  die  ihrem  allmahlichen  Untergang  entgegen- 
gehen.  In  Tafel  IV,  Fig.  45  haben  wir  solche  zerfallende  Myelo- 
phagen vor  uns:  wir  sehen,  wie  die  grofieren  Gitter  fast  iiberall  von 

a  einer  feinnetzigen  plasmatischen  Struktur  durchzogen  und  ubersponnen 
sind,  soweit  nicht  noch  ausgelaugte  oder  krumelige  Zerfallsprodukte 
von  Marchischollen  in  den  grofieren  Waben  enthalten  sind.  Dadurch 


verliert  das  ganze  Gebilde  an  Pragnanz  der  Zeichnung,  und  mrgends 
gelangt  mehr  ein  scharf  differenziertes  Gitterwerk  zur  Darstellung; 
selbst  der  noch  am  besten  erhaltene  mittlere  Myelophage  inacht  einen 
im  ganzen  kornig-degenerierten  Eindruck.    Wir  machen  auch  hier 
auf  die  seltsamen  schwarzen  tropfenformigen  Verdichtungen  auf  den 
gebraunten  und  z.  T.  bereits  ausgelaugten  Markresten  aufmerksam; 
im  Plasma  selbst  lassen  sich  keine  schwarzen  Fettropfen  nachweisen. 
Diese  Gebilde  zerfallen  nun  immer  mehr,  und  schliefilich  sehen  war 
in  den  groBeren  Hohlraumen,  in  welchen  sich  die  Myelophagen  ent- 
wickelt  haben,  mehrere  Kornerhaufen  (dmpK)  liegen;  die  regressiv 
veranderten  Zellkerne  heben  sich  deutlich  von  dem  kriimehgen  Unter- 
grund  ab,  der  kleinere  Markreste,  schwarze  Fettropfen  und  blaue 
Korner  zeigt.   Manchmal  sind  auch  hier  noch  netzartige  plasmatische 
Bildungen  zu  erkennen  (vgl.  auch  Tafel  II,  Fig.  19).    Wir  brauchen 
nur  zu  erwahnen,  daB  sich  im  weiteren  Verlaufe  den  Myeloklasten 
ganz  ahnliche  Zellformen  entwickeln  konnen,  die  sich  von  den  primar 
entstehenden  Myeloklasten  vornehmlich  dadurch  unterscheiden,  daB 
jetzt  in  ihnen  bei  der  Marchibehandlung  oft  zahlreiche  wohlerhaltene 
Fettropfen  sich  darstellen  lassen. 

Die  Nisslpraparate  aus  diesen  Stadien  geben  uns  die  ent- 
sprechenden  Aquivalentbilder  und  zeigen  oft  sehr  schon  die  plas- 
matischen  Wabenstrukturen  der  synzytialen  Elemente.  Besonders 
klar  kommen  hier  die  progressiven  unci  regressive!!  Erscheinungen 
an  den  Zellen  zum  Ausdruck,  so  daB  uns  jetzt  auch  Wucherungs- 
vorgange  an  den  interstitiell  gelegenen  Gliaelementen  allenthalben 
auffallen.  DaB  eine  reichliche  Vermehrung  der  Zellkerne  in  alien 
Praparaten  ausgesprochen  ist,  bedarf  kaum.  der  Erwahnung. 

Urn  so  interessanter  und  wichtiger  sind  die  Fettpraparate 
aus  diesen  Zeiten.    Scharlach  farbt  jetzt  groBe  Mengen  von  Fett  m 
den  degenerierten  Zellen,  die  sich  dadurch  deutlich  von  ihrer  Lm- 
.ebung  abheben.    Die  Myeloklasten  sind  mit  reichlichen  groBeren 
nnd  kleineren  Fettropfen  beladen;  die  Myelophagen  sind  mitunter  voll- 
gepfropft  mit  Fettkugeln  von  verschiedener  GroBe,  zeigen  aber  iinmflfl 
noch  gelb  gefarbte  Myelinreste  in  ihrem  Innern.    Tafel  VI,  Fig.  b, 
gibt  uns  das  Bild  eines  zweikernigen  Myelophagen  1111  Querschm 
(15  Tage);  urn  die  groBeren  Fettkugeln  liegen  meist  kleinere  rundj 
Fettropfchen  oder  diese  gruppieren  sich  rings  urn  emeu  gelben ^  a  k- 
einschluB  herum;  in  der  unteren  Ecke  fall t  die  Anhaufung  n^h  em 
grofierer  Fettkugeln  auf.    Die  gleichen  Verhaltnisse  demonstnert 
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Tafel  VI,  Fig.  66;  hier  sind  die  rotgefarbten  Kugeln  hauptsachlich 
in  der  Nahe  der  Kerne  gelagert  oder  umgeben  ebenfalls  ringformig 
(bei  x)  eine  grofiere  Kugel;  immerhin  liegen  zumeist  noch  reichlich 
gelbe  Markreste  in  diesen  Zellen,  deren  Kerne  einen  sehr  lebens- 
fahigen  Eindruck  machen.  Dadurch,  daB  diese  fettenthaltenden  Zellen 
in  groBeren  Verbanden  oder  vereinzelt  an  den  Stellen  ausgefallener 
Markscheiden  und  Nervenfasern  liegen,  ist  eine  gewisse  Konzentration 
der  Fettmassen  gegeben,  und  das  dazwischen  gelegene  Gewebe  ent- 
halt  nur  verhaltnismaBig  wenig  fettfiihrende  Zellen.  Hin  und  wieder 
erkennt  man  auch  in  den  Auslaufern  der  ini  Interstitium  gelegenen 
zelligen  Elemente  kleine  rotgefarbte  Tropfchen.  Sudan  gibt  im 
allgein einen  die  gleichen  Resultate.  Nilblausulfat  stellt  als  Ein- 
schliisse  der  Myelophagen  auBer  blauen  Krumeln  deutliche  blaue  und 
rote  durch  ihren  Glanz  auffallende  Fettkugeln  dar;  ira  allgemeinerj 
sind  jetzt  die  rot  gefarbten  Massen  reichlicher  vertreten.  Die  Myelo- 
klasten  bieten  die  gleichen  Verhaltnisse  wie  friiher.  Bei  der  Ciaccio- 
schen  Methode  bleibt  der  Befund  auch  weiterhin  negativ. 

So  hat  also  bereits  eine  betrachtliche  Einschmelzung 
des  Gewebes  stattgef unden,  und  die  Abbauvorgange  sind 
nun  ein  wesentliches  Stiick  weiter  gekommen.  Ein  groBer 
Teil  der  Markrnassen  ist  bereits  durch  die  aktive  Tatigkeit 
des  gliosen  Zellplasmas  in  Fett  umgewandelt,  das  sich  bei 
den  spezifischen  Fettfarbungen  in  groBeren  und  kleineren 
Kugeln  darstellt,  die  eng  an  die  plasmatischen  Strukturen 
in  ihrer  Lagerung  gebunden  sind.  Auf  das  eigentiiraliche  Ver- 
halten  dieser  Fettstoffe  bei  der  Marchibehandlung  und  nachfolgender 
Einbettung  der  Gewebsstiicke  werden  wir  spater  zu  sprechen  kommen. 
Die  Abbauprodukte  liegen  immer  noch  an  der  Stelle  der 
ausgefallenen  Gewebselemente,  und  die  Abraumtatigkeit 
spielt  sich  vornehmlich  an  den  „Marchischollen<<  ab.  Die 
Marchischolle  als  erste  und  vvichtigste  Degenerationsform 
der  Markscheide  beherrscht  die  Situation.  Sie  ist  schon  in 
ihrer  Bildung  jeweils  umgeben  von  einer  gliosen  Struk- 
tur,  durch  die  sie  in  kleinere  Marktriimmer  zerlegt  wild: 
diese  kommen  in  wohldiff erenzierte  Maschen  zu  liegen  und 
werden  weiterhin  in  fettige  Substanzen  abgebaut,  welche 
in  Tropfen-  und  Kugelform  das  zart  vakuolisierte  Netz- 
werk  des  umschlieBenden  Gliaplasmas  ausfiillen.  Diese 
Abbautatigkeit  stellt  offenbar  grofie  Anforderungen  an  die 
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gliosen  Struktureleniente;  denn  viele  von  diesen  gehen  in 
und  an  ihrer  Arbeit  zugrunde  und  werden  funktionell  er- 
setzt  durch  die  peripher  angrenzende  Gliastruktur,  an  der 
sich  dann  alle  die  progressiven  und  regressiven  Er- 
scheinungen  wiederholen  konnen.  Im  Wesen  bleiben  sich 
alle  diese  Vorgange  gleich;  es  handelt  sich  urn  den  Abbau 

der  Marchischolle. 

Auch  die  nachsten  Zeiten  stehen  noch  ganz  im  Dienste  dieser 
Abbauvorgange.  Wir  konnen  sie  in  aller  Kiirze  an  den  Veranderungen 
studieren,  die  wir  bei  den  alteren  traumatisch  geschadigten 
Tieren  fanden.  Da  bei  diesen  die  Abraumtatigkeit  viel  trager  ver- 
lauft,  waren  selbst  die  histologischen  Erscheinungen  bei  den  Tieren 
von  5  Monaten  noch  nicht  so  weit  entwickelt,  da6  sie  einer  sekundaren 
Degeneration  von  50  Tagen  (K.  XI)  hatten  entsprechen  konnen.  Wir 
werden  also  bei  diesen  Tieren  die  Zwischenstufen  einer  sekundaren 
Degeneration  zwischen  30  und  50  Tagen  erwarten  diirfen,  zumal 
uns  auch  die  jeweiligen  Bilder  eine  solche  Auffassung  sehr  nahe  legen. 

Es  gilt  vor  allem  die  primaren  Zerfallsprodukte  der  Nervenfaser 
weiter  abzubauen.  Daher  gehen  die  Myelophagen  nach  zwei  Bichtungen 
hin  weitere  Veranderungen  ein.    Entweder  sie  zerfallen  in  kleinere 
runde  Einzelzellformen  mit  dunklen  regressiv  erscheinenden  Kernen, 
wie  wir  sie  bereits  oben  kennen  gelernt  haben.    Ein  gewisser  Unter- 
schied  gegeniiber  den  fruheren  gleichartigen  Zerfallsformen  der  Myelo- 
phagen besteht  jetzt  darin,  daB  sie  im  Gegensatz  zu  jenen  ein  fein 
differenziertes  Gitterwerk  zeigen,  indem  reichliche  Fettsubstanzen 
nachweisbar  sind.  In  Textfig.  1  haben  wir  einen  solchen  in  Auflosung 
begriffenen  Myelophagen  wiedergegeben;  man  erkennt  in  den  runden 
Einzelformen,  in  die  er  zerfallt,  und  die  uns  in  der  GleichinaBigkeit 
der  Erscheinung  auffallen,  das  feine  Netzwerk,  zu  gleicher  Zeit  erne 
periphere  Anordnung  der  Zellformen  am  Rande  der  groBen  Gewebs- 
vakuole;  auch  in  den  groBen  Maschen  liegen  nur  noch  wenige  Mark- 
reste.    Was  das  weitere  Schicksal  dieser  Zellen  und  ihrer  Abbau- 
stoffe  ist,  werden  wir  spater  sehen.    Dagegen  erkennen  wir,  wie  sich 
in  anderen  Myelophagen  das  Maschenwerk  verengert  und  zu  einem 
feinen  Netzwerk  differenziert;  in  diesen  lassen  sich  nur  noch  ganz 
vereinzelt  Spuren  von  Mark  nachweisen,  wahrend  sich  bei  Scharkch- 
farbung  erhebliche  Mengen  groBerer  und  vorzugsweise  kleinere  *ett- 
kugeln  den  Gittern  entsprechend  feststellen  lassen.    Man  verg leiche 
hierzu  Tafel  III,  Fig.  35.    Die  gauze  Struktur  (m?h),  wie  auch  die 
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zahlreich  eingestreuten  Kerne  (gglz)  erscheinen  auBerordentlich  lebens- 
frisch,  in  ihrer  Umgebung  liegen  noch  Markreste  (msch'J,  die  wieder- 
um  von  gitterigen  Strukturen  eingefaBt  sind.  Die  angrenzende 
Kapillare  (g)  zeigt  keine  Spur  einer  Reaktion  auf  die  sich  in 
ihrer  engsten  Nachbarschaft  abspielenden  Abbauvorgange. 

Haufiger  wie  friiher  begegnet  man  jetzt  den  macbtig  ge- 
iwucherten  protoplasmatiscben  Gliaelementen,  welche  mit 
ihrem  dunklen,  groBtenteils  homogenen  Plasma  selbst,  groBere  Mark- 
ballen  arkadenformig  umschlieBen  und  alle  moglichen  Zerfallsprodukte 
in  ihrem  Zelleib  aufstapeln  konnen.    Tafel  IV,  Fig.  44  stellt  eine 


Textfig.  1.    Synzytialer  Myelophage  im  Zerfall  begriffen.    Langsschnitt  aus  der 
weiBen  Substanz  eines  Kaninchens  (d)  mit  traumatischer  Riickenmarksschadigung 
(21  Tage).    Methode  I.    Photographie.    Zeiss'  homogene  Immersion  l/ 

solche  Riesengliazelle  dar,  die  mit  ihrem  kraftig  tingierten  Plasma 
groBe  Marchischollen  umflossen  hat,  und  die  sich  nur  undeutlich  gegen 
andere  Zellen  der  Umgebung  (gglz")  abgrenzen  laBt.  Der  groBe 
chromatinreiche  Zellkern  [gglzk)  hebt  sich  wenig  von  dem  Plasma 
ab.  Die  Marchischollen  (mscK)  sind  regressiv  verandert,  sie  tragen 
jene  Reihen  von  schwarzen  tropfenformigen  Verdichtungen  in  ihrer 
Peripherie,  von  denen  wir  fruher  gesprochen  haben,  und  zeigen  die 
Tendenz,  in  mehrere  kleinere  Schollen  zu  zerfallen.  Das  ganze  Plasma 
ist  wolkig  gequollen;  protoplasmatische  Fortsatze  sind  kaum  mehr 
zu  erkennen.    Die  Variationsmoglichkeit  dieser  Zellformen  ist  ein 
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aufierordentlich  grofle;  wir  werden  sie  spater  noch  haufig  im  Gewebe  j 

Dadurch,  da6  sich  die  primaren  Zerfallsprodukte  der  Nerven- 
faser  an  ihrem  Entstehungsorte  immer  mehr  auflosen,  und  die  Gha- 
elemente  die  sich  an  ihrem  Abbau  versnchen,  vielfach  zerfallen  und 
ihre  Abb'auprodukte  der  nachst  gelegenen  Peripherie  abgeben,  ent- 
stehen  allmahlich  kleine  Hohlraume  im  Gewebe,  die  den  Langs- 
schnitten  ans  diesen  Zeiten  ein  sehr  charakteristisches  Aussehen 
verleihen;  diese  Hohlraume.  in  denen  noch  Triimmer  von  Kernen. 
Markscheiden  und  Achsenzylinder  liegen,  erscheinen  jeweils  wie  em- 
gekapselt  von  machtigen  plasmatischen  Strukturen,  die  entweder 
wolkig  aufgequollen  sind  oder  bereits  ein  verwaschen  gezeichnetes  j 
feines  Netzwerk  in  ihrem  Plasma  differenziert  haben. 

Solche  Verhaltnisse  schildert  uns  Tafel  III,  Fig.  36:  es  fallen 
uns  die  grofien  Hohlraume  sofort  auf,  an  deren  Peripherie  sich  die- 
letzten  [primaren  Zerfallstriimmer  der   Nervenfaser   {dmsch)  an^ 
sammeln;  letztere  verraten  in  der  Eigenart  ihrer  Erscheinung  mdem 
sie  sich  als  Myeloklasten-ahnliche  Gebilde  darstellen  (mkl)  oder 
noch  ein  wohldifferenziertes  Gitterwerk  {dnipli)  erkennen  lassen, 
da6  sich  hier  ausgebildete  Zellformen  mit  dem  Abbau  beschaf tigt 
haben.  Die  einschlieBenden  Gliastrukturen  erscheinen  als  aufgetnebene 
breite  Bander  [gglst,  namentlich  gglst'),  alle  in  der  Nfihe  gelegenen 
Gliaelemente  sind  m  Wucherung  begriffen.    Vereinzelt  sehen  wir,. 
wie  sich  in  clem  Plasma  der  einhullenden  Gliastrukturen  Kkz  a)  ein 
feines,  unscharf  differenziertes  Gitterwerk  herauszuentwickeln  be- 
ginnf  doch  zeigen  bereits  manche  dieser  peripher  gelegenen  Glia- 
zellen  jetzt  schon  regressive  Veranderungen,  vornehmlich  am  Kern,, 
die  ihnen  nur  noch  eine  kiirzere  Lebensdauer  zusichern  konnen. 

Ein  Bild  aus  einem  iiberfarbten  Marchipraparat  (ORTHScbe 
Fixierung)  zeigt  uns  die  gleichen  Erscheinungen  (Tafel  IV,  Fig.  46)1 
nur  liegen  hier  in  der  einen  der  groBeren  Gewebsliicken  noch  eimge 
machtige  Marchischollen  (mscK),  die  schwarze  V^dichtangen  in 
ihrem  dunklen  Teile  erkennen  lassen;  in  dem  anderen  HobJrau| 
ist  die  Marchischolle  (msch")  schon  stark  ausgelaucht,  sie  tragt^  nj 
noch  einzelne  schwarze  Punkte  auf  ihrem  hellbraunen  Untergmnde 
in  clem  die  deutliche  Markschichtung  sichtbar  wird.  Im  dntten 
untersten  Hohlraum  liegen  die  Zerfallstrummer  primmer  AbrkunJ 
zellen  (rnkT)  und  zahlreiche  grauschwarze  Osmiumtropfen  mi  h| 
sich  mit  den  blauen  Kornerhaufen ;  die  orange  gefarbte  Kugel  | 


59 


tier  Kernrest  einer  Zelle.  Wir  sehen  dann  weiter,  wie  die  peripher 
gelegenen  Gliazellen  Markreste  in  ihrem  Plasma  tragen  (msc//). 
verereinzelt  {kz  a)  auch  schon  schwarze  tropfenformige  Kugeln  in 
ihrem  gewucherten  Leibe  aufgenommen  haben.  In  anderen  der 
interstitiellen  Gliazellen  zeigen  sich  in  dem  Plasma  die  Anfange  eines 
feinen  Gitters,  ohne  daB  Abbauprodukte  in  diesen  Vakuolen  (bei 
dieser  Methode  I')  nachweisbar  waren.  Manchmal  sitzen  mehrere 
kleine  Fettropfen  {dmsch)  einer  Osmiumgeschwarzten  Kugel  hauben- 
artig  auf. 

Auch  in  den  Fettpraparaten  (Scharlach  R,  Sudan  III)  werden 
diese  Hohlraume  deutlich,  sie  enthalten  oft  nock  reicklich  mit  Fett 
beladene  Zellen,  die  sich  zumeist  der  umgrenzenden  Peripherie  der 
Gewebsliicke  zudrangen,  oder  noch  groBere  und  kleinere  Myelinreste. 
Dagegen  wird  es  jetzt  immer  deutlicher,  daB  sich  die  interstitiell 
gelegenen  Gliaelemente  mit  feinen  Fettropfchen  beladen,  namentlich 
die,  welche  die  einschlieBenden  Strukturen  der  Hohlraume  selbst 
bilden.  Hier  und  da  sieht  man  auch  in  weiter  abseits  gelegenen 
Zellen  mit  groBen  Kernen  kleinere  Fettkugeln,  die  sich  den  zelligen 
Auslaufern  entsprechend  reihenformig  angeordnet  haben. 

So  bereiten  sich  also  bei  der  Abraumtatigkeit  weitere, 
uns  bis  jetzt  freinde  Erscheinungen  vor.  Als  aktive  Zellen 
haben  die  Myeloklasten  und  Myelophagen  ihrer  Dignitat 
verloren;  sie  haben  ihre  Pflicht  getan,  indem  sie  die  zer- 
fallenen  Nervenfasern  mit  ihren  Markscheiden  soweit  ver- 
iinderten,  daB  deren  Produkte  dem  ferneren  Transporte 
zuganglicher  werden.  Der  eigentliche  Zerfallsherd  und 
die  primaren  Zerfallspro'dukte  sind  abgeraumt,  die  ihnen 
entnommenen,  zu  Fett  umge wandelten  Stoffe  haben  sich 
in  den  peripher  die  Hohlraume  begrenzenden  Gliastruk- 
turen  auf gespeichert  und  miissen  nun  aus  dem  Gewebe  hin- 
wegtransportiert  werden.  Wie  dieser  Transport  von  statten 
geht,  und  welche  komplizierte  Wege  das  abgebaute  Fett 
dabei  einschlagen  mu 6,  wird  der  Gegen stand  unserer  folgen- 
den  Untersuchungen  sein. 

Bevor  wir  aber  daran  gehen,  die  Verhaltnisse  beim  Kaninchen 
weiter  zu  verfolgen,  wollen  wir  die  entsprechenden  histo- 
logischen  Details  beim  Affen  untersuchen  und  dabei  vor- 
nehrnlich  die  Frage  berucksichtigen,  ob  sich  wesentliche  Unterschiede 
dem  Kaninchen  gegenuber  ergeben. 


B.  Affe. 

Esstehen  uns  ira  ganzen  fiinf  Affen  zur  Verfiigung:  bei  zweien 
von  diesen  Tieren  warden  die  rechtsseitigen  motorischen  Rmden- 
regionen  exstirpiert;  die  Tiere  wurden  nach  14  Tagen  (M.  a)  und 
31 Tagen  (M  b)  durch  Atherinhalation  getotet.  Bei  drei  weiteren  Affen 
wurde  dnrch  Schlage  auf  den  Schadel  eine  traumatiscbe  Schadigung 
des  Zentralnervensystems  erzielt  (vgl.  die  spatere  AbhaQdlung); 
die  Sektion  dieser  Tiere  fand  nacb  8  Tagen  (M.  c),  nach  16  Tagen 
(M.  d)  und  nach  42  Tagen  (M.  e)  statt. 

Zunachst  uberrascht  uns  die  Ihnlichkeit  der  histologischen 
Details  zwischen  Affe  und  Kaninchen.    Wir  stehen  hier  vor 
ganz  bekannten  Verhaltnissen ;  wir  treffen  in  alien  Stadien,  die  zur 
Untersuchung  gelangten,  die  Myeloklasten  in  gleicher  Entwicklung 
und  Haufigkeit  wie  oben,  wir  erkennen  bald  wieder  die  Myelopkagen 
in  all  ihrer  Mannigfaltigkeit.  was  GroBe,  Form,  zellige  Elements  und 
Einschlusse  angeht.  Ergeben  sich  auch  im  ganzen  keine  prinzipiellen 
Unterschiede,  so  erlaubt  uns  doch  die  viel  feinere  Differenzierung 
der  gliosenStrukturen,  die  uns  beim  Affen  auffallen,  einen  weitgehenden 
und  klaren  Einblick  in  die  allmakliche  Entwicldung  mancher  Zell- 
formen.  Gerade  die  innigen  Beziehungen  zwischen  Achsenzyhnder  und 
Glia  zeigen  sich  in  den  ersten  Degenerationsstadien  in  besonderer 
Schonheit,  und  viele  Erscheinungen,  die  uns  beim  Kaninchen  durch 
ihre  Kompliziertheit  anffielen,  werden  durch  die  Kenntnis  der  Ver- 
haltnisse  beim  Affen  unserem  Verstandnis  naher  geruckt. 

Schon  in  dem  friihesten  Stadium  von  8  Tagen  sind  die  Zerfalls- 
erscheinungen  in  aller  Deutlichkeit  ausgesprochen  und  dadurch,  daJ3  sie 
"IZ  Stellen  der  Nervenfasern  besonders  deutlich  hervortreten,  m 
ihren  Anfangen  sehr  gut  zu  verfolgen.  ,„i;„jor 
Man  sieht,  wie  die  leichte  fibrillare  Zeichnung  der ■  Aohsen.yl.nder 
verwasehen  ersoneint,  und  wie  die  betreffende  Marksohe. de  die ,  Negung 
zeigt,  sioh  zu  kleinen  unregelmafiigen  B^en  zu.ammenz^umpen  alle^ 
halben  werden  feine  gliose  Strukturen  (Tafel  II  gglst  F.gg.  20>  ^  f J 
zw  sohe,    aen  Masehen  der  Marksoheide  siohtbar.    An  e.nzelnen  Stellen 
Z  Yelufs  treten  dann  an  der  Nervenfaser  j^SSZ 
tage   die  entweder  als  kleine  Aufknauelungen  (Fig.  20  ax  )  ersc™ 
Oder  in   gequollenem  Zustande   eine  feine  Kornelung  erkennen   la  sen 
(Ft  22ax\    Gerade  an  solchen  Stellen  lassen  sieh  d.e ;^truton 
(Fie  22  oolst)  auBerordentlich  deutlich  darstellen:  .nan  sieht,  wie  d.e  Glm 
fafMa.^  dlhwuohernd,  dem  Aohsenzylinder  entgege  um  ^ 

mit  dessen  Plasma  zu  verbinden.  Dabei  beobaeht en  vn  sel r  haufig 
eine   ganz   charakteristische   Erscheinung:   es  hebt   sich   naml.ch  vont 
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Achsenzylinder  an  den  zirkumskripten  Stellen  des  komigen  Zerfalls 
(Fig.  20  ax")  ein  feines  Hautchen  ab,  das  sich  ohne  erkennbare  Grenze 
in  die  umgebende  Glia  verliert  (Fig.  20  agrh);  es  handelt  sich  dabei 
offenbar  um  jene  plasmalische  Verdichtung,  die  auch  schon 
normalweise  den  Achsenzylinder  gegen  das  Mark  abgrenzt, 
und  die  wir  als  Achsenzylinder-Grenzhaut  (Figg.  22,  23  agrh) 
bezeichnen  wollen.  (Man  vergleiche  unsere  obigen  Ausfuhrungen  iiber 
die  normale  Struktur  der  Nervenfaser  [Held,  Paladino]).  Hier  (Figg. 
20,  22  ax")  wird  das  Plasma  der  Nervenfaser  immer  unregehnaBiger 
und  breiter  auseinandergezogen,  und  schlieBlich  kommt  an  diesen  Stellen 
des  kornigen  Zerfalls  die  Kontinuitatsunterbrecbung  (ax")  zustande,  in- 
dem  sich  das  kornig  degenerierte  Plasma  unregelmaBig  in  die  Umgebung 
verliert  oder  sich  zu  groiBeren  und  kleineren  Haufchen  zusammenballt 
(Fig.  20  ax'");  gerade  dann,  wenn  die  Kontinuitatsunterbrechung  erfolgt 
i st.  stellt  sich  das  Achsenzylindergrenzhautchen  (Figg.  20,  22  agrh)  auBer- 
ordentlich  deutlich  dar,  es  geht  zumeist  von  beiden  Endstiimpfen  gabel- 
formig  ab  und  verliert  sich  in  dem  entgegenwuchernden  Gliagewebe,  mit 
dem  es  ein  unregelmaGSiges  Maschenwerk  mit  oder  ohne  Markeinschliisse 
bildet. 

Auch  noch  an  anderen  Bildern  der  beginnenden  Zerfallserscheinungen 
werdendiephysiologischenBeziehungen  zwischenGli  a  und  Achsen- 
zylinder klar:  Uberall,  wo  sich  die  ersten  degenerativen  Vorgange  ent- 
wickeln,  die  an  der  Nervenfaser  selbst  oft  nur  in  gewissen  Strecken 
ihres  Verlaufs  kenntlich  sind,  reagiert  die  Glia  durch  Wucherung  ihrer 
Strukturen,  durchsetzt  das  Mark,  um  sich  mit  der  Peripherie  des  Achsen- 
zylinders  zu  verbinden.  Figg.  21  und  22  demonstrieren  uns  das  Hinein- 
wuchern  der  Glia  sehr  anschaulich:  In  Fig.  21  ist  der  Achsenzylinder 
(ax')  an  einer  Stelle  bereits  fragmentiert  und  auf  eine  langere  Strecke 
ganz  aus  dem  Gewebe  verschwunden ;  hier  liegen  Markreste  (mscti),  von 
Gliastrukturen  umgeben;  die  iibrigen  Nerven  f  aserf  ragmen  te  erscheinen 
noch  als  solide  Strange,  und  wir  sehen,  wie  in  ihrem  ganzen  Verlaufe 
feme  Gliastrukturen  (gglst)  von  der  Peripherie  hineinwuchern,  um  den 
Achsenzylinder  mit  einem  zarten  Schleier  zu  umhiillen  (gglst);  auch 
mehrere  Zellkerne  (gglz)  werden  in  diesem  Gewehe  sichtbar,  liegen  oft 
zu  mehreren  in  einem  diffusen  und  satt  gefarbten  Plasma  zusammen 
und  enge  dem  Achsenzylinder  an;  auf  diese  Weise  ist  die  Markscheide 
vom  Achsenzylinder  vollig  isoliert  und  von  dem  Maschenwerk  der  Glia 
eingeschlossen  (msch'). 

Noch  deutlicher  zeigt  uns  Fig.  22  die  progressiven  Erscheinungen 
des  Stutzgewebes:  der  Achsenzylinder  (ax')  liifit  in  seinem  ganzen  Ver- 
laufe als  solider  Strang  eine  feine  Kornelung  erkennen,  die  dort  noch 
kenntlicher  hervortritt,  wo  er  die  friiher  besprochenen  Auftreibungen  auf- 
weist  (ax");  schon  an  diesen  Stellen  (ax")  fallt  die  Wucherung  der  Glia 
auf  (gglst).  An  der  Fragmentationsstelle  legt  sich  eine  wuchernde  Glia- 
zelle  (gglz")  mit  groBem  Kern  und  reichlichem  Plasma  in  das  von  Myelin- 
resten  eingenommene  Interstitium  und  schlieBt  in  den  Waben  eines  fein 
differenzierten  Plasmas  Markscheidenballen  (msch')  ein.    Daneben  spinnt 
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Gliastruktur  umgeben  unci  fcragen  nianchmal  noch  Achsenzylinderreste 
(ax")  als  Einsckliisse. 

In  Fig.  23  erscheint  die  Nervenfaser  (ax1)  wie  in  einem  Rohre 
eines  kraftig  tingierten  Gliaplasmas  {gglst);  duroh  den  plasmatischen, 
nur  andeutungsweise  mit  Waben  versehenen  Schleier  schimmert  der  blaue 
Acliseuzylinder  {ax')  noch  als  solider  Strang  hindurck  und  ist  an  manchen 
Stellen  seines  Verlaufs  nur  noch  ganz  undeutlich  zu  erkennen,  an  beiden 
Enden  hat  er  sich  bereits  vollig  aufgelost;  das  teilweise  zusammengeballte 
Mark  {msch')  liegt  vom  Acliseuzylinder  isoliert,  entweder  auBerhalb  des 
gliosen  Rohres  oder  in  dessen  Maschen  {msch").  Sechs  gewucherte  Glia- 
zellen  {gglz")  liegen  eingestreut  in  dem  grofitenteils  noch  homogenen 
Plasma  {gglst). 

In  den  Fettpraparaten  enthalt  dieses  leicht  vakuolisierte  Plasma 
schon  in  diesem  Stadium  von  8  Tagen  zahlreicke  kleine  Fettropfchen, 
so  dafi  wir  annehmen  diirfen,  dafi  viele  dieser  Maschen  fettige  Abbau- 
stoffe  bereits  einsckliefien.  Auch  in  den  Saurefuchsin-Lichtgriinbildern 
ist  dieses  gliose  Plasma,  das  /den  degenerierten  Achsenzylinder  schleier- 
artig  umhiillt,  besetzt  von  zahlreichen  Fuchsin-  und  Lichtgriingranula  mit 
alien  Abstufungen  zu  schwarzen  Osmiumkiigelchen.  Tafel  VII,  Fig.  76 
demonstriert  uns  diese  Verhaltnisse  sehr  anschaulich.  (Dadurch,  daiB  bei 
ax"  offenbar  ein  Achsenzylinderknauel  angeschnitten  ist,  erscheint  die 
Nervenfaser  hier  doppelt.)  Das  Mark  {dmsch)  hat  sich  schon  stark 
mit  Osmium  gebraunt,  aber  noch  nicht  zu  Kugeln  zusammengeballt,  wah- 
rend  an  beiden  Enden,  wo  der  Achsenzylinder  ausgefallen  ist,  bereits 
ein  kugelformiges  Konfluieren  der  Markmassen  begin nt.  Im  Querschnitt 
aehen  wir  in  Tafel  VII,  Fig.  79  ein  ahnlich  interessantes  Bild:  der 
kornig  degenerierte  Achsenzylinder  {ax')  ist  umschlossen  von  einem  starken 
Gliaplasma  {gglst)  mit  zwei  Zellkernen  {gglz");  im  Gliaplasma  werden 
kleinere  Vakuolen  sichtbar,  an  deren  Randern  sich  die  kleinen  Fuchsin- 
granula  ringformig  anordnen. 

In  den  spateren  Stadien  beginnt  sich  nun  das  bisher  nur  an- 
gedeutete  Maschenwerk  immer  schoner  zu  einem  deutlichen  synzytialen 
plasmatischen  Netze  zu  differenzieren.  Die  plasmatische  Struktur  selbst 
wird  breiter,  die  Maschen  immer  deutlicher  und  haufiger,  und  wir  erkennen 
hald,  daS  wir  diese  Gebilde  mit  den  Myelophagen,  wie  wir  sie  oben 
beim  Kaninchen  kennen  gelernt  haben,  identifizieren  miissen.  Tafel  II 
Fig.  24  stellt  eine  solche  synzytiale  Struktur  nach  14  Tagen  (M.  a)  dnr: 
Die  Nervenfaser  {ax')  ist,  vollig  fragmentiert,  nur  noch  an  einzelnen 
Stellen  zu  erkennen;  an  ihr  enllang,  teilweise  sie  vollig  ersetzend,  hat 
sich  ein  fein  differenziertes,  mit  Kernen  reichlich  besetztes  plasmatisches 
Ma.schenwerk  {mph)  entwickelt;  die  Zellkerne  selbst  sind  von  verschiedener 
GroUe  und  werden  in  ihrer  Form  deutlich  von  den  Maschen  beeinflufit, 
denen  sie  sich  scharf  anpassen.  Die  Maschen  sind  von  ungleicher  GroBe, 
streben  nach  Abrundung,  tragen  bliiulich  oder  gelb  gefiirbte  Abbauprodukte 
als  Einschlusse  oder  sind  selbst  wieder  durchsetzt  von  einer  feinen  Gitter- 
struktur  (wie  bei  x).  Auch  das  Plasma,  das  diese  Maschen  umgibt, 
lafit  hin  und  wieder  eine  Gitterstruktur  erkennen.    In  noch  weiter  vor- 
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eeschrittenen  Stadien  (vgl.  Fig.  25)  ist  die  liings  verlaufende  Nervenfa  er 
SfSrep  Markumhullung  vollig  ersetzt  durch  em   solches  synzytmles 
Stzwerl  das  an  mancben  Stellen  bereits  wieder  regressive  Veranderungen 
e^Zt     Dann  haben   wir  den  ansgebildeten  xMyelophagen  vor  uns  an 
dem  wir  alle  die  verscbiedenartigsten  Variationsmoglmhke.ten  fmden  welche 
dSe  ZelKonn    so   anfierordentlicb  vielgestaltig  erscbemen  lassen.  In 
Tafel  I   Fig   15,  einem  Querschnitt  von  M.  b  (31  Tage)  entnommen, 
L  das  Netfwerk  zur  scbonsten  Entwicklung  gelangt;  m  den  groBeren 
Mascben liegen  zahlreiche  konzentnsch  gescbicbteteMarke.nschlusse  {msch\ 
und  um  dfese  herum  differenziert  sicb  aus  dem  gbosen  Plasma  berau 
ZL  tone  Gitterwerk  (*),  das,  wie  wir  in  den  Kontrollpraparaten  m. 
?^Zg^  erkennea  Mnnen,  echte  Fettsubstanzen  m  Form  klemster 
SST^ufgenommen  bat.    Wir  wollen  aucb  hier  ausdrnckbch  n0Ch 
berTorbeben,  dafi  die  GroJSe  der  synzytialen  Strnkturen  wie  die  Zahl  d er 
zeZen  Element*  keinen  prinzipiellen  Unterschied   bedeuten   kann,  in 
b  efphy^ologiscben  Bedeutung  wie  ibrer  Entstehung  smd  s.e  als  wesens- 
Scbe  AbramnzeUen  aufzufassen.    Haufiger  wie  die*  gmflan  Wtmlen 
Elemente  sind  ein-  oder  zweikernige  Myelopbagen,  die  aber  den  gleichen 

E^[t^^^^^n  ganz  .bnlicb,  wie  wir  es 
beim  Kantcten  keLen  gelernt  Len  In  den  Marcbibdderr >  sehen  wir 
nacb  8  Tagen  die  Marchiscbollen  in  den  degenenerten  Bahnen  die  aut 
LlgsschniLn  durcb  ibre  reibenformige  Anordnung  ihre  Ent^ebung  „ 
einer  Nervenfaser  und  deren  Markumhullnng  verraten.  ^rfarben  w 
solcbe  Schnitte  mit  MALORYscher  Mischung,  so  sehen  wir  emerseit „  wiedei 
d  Tonzentriscb  gescbicbteten  Schollen   die  of t  nocb  £^nj™* 

die   ersten  Zerfallserscbeinungen    an  einer  Nervenfaser  gewisse  Stellen 

Sei  T'Toder  hat  sich  wie  bei  ax""  bereits  vollig  m  em  koinige 

Gliastrnkturen  iiberqneren  den  Acbsenzylmde    be  *  bat   «  e 
rile  dem  dttnnen  Acbsenzylmder  angelegt  und  begmnl "M 

ieue  l^A^41/     ,  „        r        „„,i  Mnvlrrpstp  zu  umgreiien.  Auem 

wuchernden  Plasma  Nervenfaser  und  Maikieste  zu  g 

K(^^A^»^:  I*  de,  von  an8e„  konnnenden 
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Glia  in  Verbindung  steht.  Bei  msch'  hat  bereits  die  charakteristische 
Marchischollenbildung  begonnen.  Nervenplasma  ist  hier  nicht  mehr  zu 
erkennen,  an  seinem  Platze  liegen  konzentrisch  geschichtete  Markkugeln 
iiber-  und  nebeneinander,  die  in  ihrer  Farbe  von  schwarz  bis  hellbraun 
variiereri  und  von  einer  zarten  Gliastruktur  umgeben  sind.  Auch  das 
Mark  im  iibrigen  Verlauf  der  Nervenfaser  zeigt  schon  die  deutlichsten 
pathologischen  Veranderungen:  es  ballt  sich  zu  groBeren  oder  kleineren 
Klumpen,  in  die  die  Glia  hineinwuchert:  im  Innern  solcher  Ballen  liegen 
6ft  schon  kleine  Schwarzungen,  wahrend  die  iibrigen  Markmassen  nur 
gelbbraun  tingiert  erscheinen.  Iin  iibrigen  hat  die  Markscheide  ihre 
gleichmaBige  Struktur  aufgegeben,  i'lieBt  an  manchen  Stellen  zu  kleineu 
Flocken  zusammen,  welche,  wie  bei  x",  selbst  iiber  der  Nervenfaser  ge- 
lagert  sind.  Bechts  auBen  ist  das  Nervenplasma  [dax)  auseinander- 
geflossen  und  von  einem  unregelmaGSigen  Bande  gebraunter  Markmassen 
uriigeben.  All  diese  Erscheinungen  sind  als  Vorstufen  der  Marchi- 
scholle  aufzufassen;  wie  der  ProzeB  weiter  verliiuft,  hangt  ganz  von  der 
Proliferationsfahigkeit  der  umgebenden  Glia  ab;  es  entwickeln  sich  nun 
einerseits  die  Vorglinge,  als  deren  Produkte  die  Myeloklasten  und  die 
Myelophagen  in  Erscheinung  treten,  andererseits  aber  stellen  sich  die 
weiteren  Verhaltnisse  viel  einfacher  dar,  indem  die  verschieden  groBen 
Markbrocken  von  zarten  Gliastrukturen  umgeben  werden,  in  den  en  hin 
und  wieder  Zellkerne  sichtbar  sind.  Fiir  die  weitere  Abraumtatigkeit 
bedeutet  auch  dies  keinen  Unterschied.  Die  Marchischolle  verandert  ihre 
chemische  Beschaffenheit,  sie  laBt  in  ihren  auBersten  Bingen  bald  jene 
tropfenformigen  schwarzen  Verdichtuiigen  erkennen,  von  denen  wir  schon 
oben  gesprochen  haben,  lost  sich  weiter  in  einzelne  Ballen  und  Kriimel 
auf,  zwischen  denen  hin  und  wieder  Kernreste  gelagert  sind  (Myelo- 
klasten). Inzwischen  ist  die  umgebende  zarte  Gliastruktur  plasmareicher 
geworden  und  laBt  in  den  spiiteren  Stadien  ein  feines  Gitterwerk  erkennen 
(vgl.  Tafel  I,  Fig.  17  vom  Menschen  entnommen),  in  dessen  Maschen 
bei  spezifischen  Fettfarbungen  sich  kleine  Fettkugeln  nachweisen  lassen. 
Wie  beim  Kaninchen  sind  auch  hier  die  Zerfallserscheinungen  auBer- 
ordentlich  vielgestaltig  und  abwechslungsreich.  In  Fig.  41,  auf  Tafel  IV 
ist  der  Achsenzylinder  bereits  vollig  ausgefnllen,  und  wir  vernmten  nur 
noch  an  dem  diffused  blauen  Untergrund  {ax'),  in  welchen  die  Myelin- 
schollen  (dmsch)  gebettet  sind,  daB  bier  eine  Verflussigung  des  Nerven- 
plasmas  stattgefumlen  bat;  dieses  verfliiasigte  Plasma  [ax')  wird  offenbar 
leicht  resorbiert,  denn  es  verschwindet  sehr  bald  aus  dem  Gewebe, 
und  in  dem  zuletzt  genannten  Bilde  ist  an  vielen  Stellen  nichts  mehr 
von  einem  Achsenzyrmderplasma  zu  seben.  UnregelmiiBig  in  Geslalt, 
GroBe,  Farbe  und  Anordnung  liegen  die  Markreste  {msch')  enge  bei- 
sammen,  zwischen  ihnen  winden  sich  die  Gliastrukturen  hindurch  und 
■suchen  die  Markbrocken  jeweils  einzuschlieBen;  aus  diesen  entwickeln 
-"•li  dann  groBere  oder  kleinere  Marchischollen  [msch').  Beriicksichtigen 
wir  noch,  daB  in  der  weiteren  Entwicklung  der  regressivcn  und  progres- 
Biven  Erscheinungen  zwischen  den  einzelnen  Abbauformen  alle  moglichen 
Ubergange  zu  beobachten  sind,  so  bekommen  wir  einerseits  ein  Bdd  von 

Histologischc  und  histopatholoKisclic  Arboiton.  6.  Band.    1./2.  He((.  5 


W  Wen  Viekestaltigkeit  der  strukturellen  Verhaltnisse,  andererseits 
d  L^t  scJ  un d    Skenntnis  auf,  daS  w  in  all  diesen Erscheinungs- 
tmfn  des  Mark-  und  Nervenfaserabbaues  keinen  prinzip.el  en  Unter- 
schied  eitlcken  diirfen:  Iiberall  vermittelt  das  Stutzgewebe  den  Abbau 
der  ZteLn  Zerfallsprodukte  zu  fettigen  Substanzen,  welche  >n  den  plas- 
matischen  Vakuolen  tropfenformig  ausgeschieden  werden 
matlS  Jedocb  sind  aucb  in  unseren  altesten  Stadier i  benn Affer ,  (£d 
und  e)  die  einer  sekundaren  Degenerat.cn  von  ungefabr  30  bzw.  40  lagen 
entsnrechen  die  Marchischollen  nocb  nicbt  soweit  abgebaut  w,e  w,r  es  beim 
SShen  'kennen  gelernt  haben.   Iiberall  liegen  noch  die  tle  -bwarze,,, 
S  daSandigea  und  konzentrisch  geschichteten,  te.ls  unrege £ 
trenzfen  und  zernagtcn  Schollen  im  Gewebe,  und  neben  diesen  finden 

£ ^  MaX2e„  angelager,   Mancbe  MarcbiecboUen 

langsgestreekt  und  sind  mmeist  von  graubrauner  Farbe  »  *^  3". 

50  Ta™  in  dem  einscblieSenden  gliosen  Plasma  d.eser ■  Jtop ,  M 

der  ganze  nier  voriiegenue Gitterstrukturen  spnngen 
gebildeten  Myelophagen  identisch  ist     ^ ese  ^   .  d  k6nnen 

hier  und  dort  arkadenform.g  in  das  Innere  der  R>  ge  vor 

^^ttratitien  gelegenen  flli.aiem.nte  ^J^E 
reaktive  Wuabernngsaraabainnngen  erkennam was  na^ntab « 
Nisslbild  dentin*  bervortntt    Nngends  ab »  ie 

f  gTdr.lerrrk™n  beren™:  jTgSS,  ** 

bild  in  .Hen  Stadien  die  Wncbernng  der  gbosnn J 
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junge  Zellformen  in  einem  Plasma  beisammen  liegen;  nirgends  lassen 
sich  Kernteilungsfiguren  finden,  nirgends  irgend  welche  Veranderungen 
an  den  GefaBen  konstatieren,  weder  Erscheinungen,  welche  die  Beteiligung 
von  mesodermalen  Elementen  zu  Beginn  des  Degeneration sprozesses 
verraten  wiirden,  noch  Vorgange,  welche  irgend  eine  Relation  der  Abbau- 
tatigkeit  zu  den  GefaBen  und  deren  Scheiden  vermuten  liefien. 

Wir  haben  also  aus  dieser  gedrangten  Darstellung  der 
Abbauvorgange  beim  Affen  gesehen,  dafi  sich  die  histo- 
logischen  Details  der  entsprechenden  Degenerations- 
erscheinungen  bei  Affen  und  Kaninchen  im  wesentlichen 
vollig  gleichen.  Auch  die  Zerfallserscheinungen,  an  denen 
sich  die  Myelophagen  und  Myeloklasten  nicht  direkt  be- 
teiligen,  entsprechen  im  ganzen  den  Verhaltnissen,  wie  wir 
sie  beim  Kaninchen  kennen  gelernt  haben.  Es  liegt  daher 
die  Vermutung  nahe,  da£  sich  auch  die  weiteren  Abbau- 
vorgange gleich  verhalten.  Da  uns  von  den  Affen  keine 
spateren  Stadien  mehr  zur  Verfugung  standen,  wollen 
wir  wieder  zum  Kaninchen  zuriickkehren  und  dort  die 
Veranderungen  studieren,  welche  uns  die  Degenera- 
tionserscheinungen  nach  50Tagen,  80Tagen,  110  Tagen 
und  160  Tagen  reprasentieren. 

c)  Spatstadien  beim  Kaninchen. 

Wir  werden  uns  zweckmafiig  kurz  in  Erinnerung  bringen, 
welche  Vorgange  wir  dort  zuletzt  kennen  gelernt  haben.  Die  Marchi- 
schollen  gehen  ihrem  Untergang  entgegen,  und  die  ihnen  entnommenen 
Abbauprodukte  erscheinen  als  feine  Fettropfchen  in  dem  Plasma  der 
benachbarten  Gliastrukturen,  welche  andeutungsweise  ein  ganz  feines 
Gitterwerk  erkennen  lassen,  jedoch  noch  fest  im  umliegenden  Ge- 
webe  verankert  bleiben.  In  dem  Plasma  machtig  gewucherter  Glia- 
zellen  liegen  groBe  Markballen,  dagegen  nur  wenig  fettige  Substanzen. 
Die  Myeloklasten  und  Myelophagen  haben  ihre  aktive  Tatigkeit  auf- 
gegeben,  die  primaren  Zerfallsprodukte  der  Nervenfaser  sind  wegge- 
raumt;  dort  wo  sie  lagen,  sind  grofiere  und  kleinere  Liicken  im  Gewebe 
entstanden,  die  von  starken  plasmatischen  Strukturen  eingeschlossen 
werden;  die  abgebauten  fettigen  Stoffe  erscheinen  als  kleine  Fett- 
tropfen  in  den  noch  undeutlich  differenzierten  Gittern  dieser  gliosen 
Strukturen.  Alle  Gliaelemente  der  Degenerationszone  sind  inWucherung 
begriffen  und  scheinen  sich  fiir  ihre  fernere  Aufgabe  vorzubereiten: 

5* 
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die  Abraumtatigkeit  zu  Ende  zu  fiihren.    Im  wesentlichen  wird  es 
sich  dabei  urn  den  weiteren 

Transport  des  abgebauten  Fettes 

handeln. 

a)  Stadium  der  Gitter-  oder  Korncbenzellen:  Bildung  der 
Gitterzellen  a  -  sekundare  Degeneration  von  50  Tagen. 

—  Kanincken. 
An  die  eben  gesckilderten  Strukturverkaltnisse  kniipfen  nun  die 
Degenerationsersclieinungen,  die  wir  50  Tage  nack  der  Riicken- 
marksdurckschneidung  beiK.XI  finden,  zwanglosan.  Auf  Quer- 
scknitten  (Metkode  I)  fallen  uns  zunackst  die  zaklreicben  klemen  Gha- 
zellen  auf,  welcke  (vgl.  auck  TafelHI,  Fig.  38  aus  einem  Langssckmtt 
kza)  mit  ihrem  aufgelockerten  Plasma  kleinere  und  groBere  Hohlungen 
umgreifen,  die  z.  T.  leer  erscheinen,  z.  T.  von  schlecht  gefarbten 
Marksckeide-  und  Acksenzylinderresten  (dmsch')  angefiillt  smd.  Daher 
sind  mancke  dieser  Liicken  wie  eingefaBt,  stellenweise  auck  uber- 
zogen  von  einem  zarten  Netzwerk,  clessen  Gitter  bei  dieser  Metkode 
(durck  Extraktion)  frei  von  jeglicken  Einschlussen  erscheinen  All 
diese  Elemente  sind  im  strengsten  Verbande  mit  ikrer  Umgebung. 
Dadurck  daB  viele  von  ibnen  wieder  regressive  Veranderungen  em- 
geken  wobei  Kern  und  Plasma  zerfallt,  verlieren  sie  ikre  Stiitze  im 
Gewebe,  brecken  wie  in  sick  selbst  zusammen,  und  zum  Schlusse 
sammelu  sick  in  einzelnen  Hokiraumen  gauze  Haufen  von  mit  fettigen 
Stoffen  beladenen  zerfallenen  Zellformen  an,  die  sick  im  wesentkcken 
durck  ikre  Entstekung  und  durck  den  Reicktum  an  Fett  von  den 
friikeren  Myeloklasten  untersckeiden.    Aber  auck  diese  Hohlraume 
sind  bereits  wieder  von  ahnlicken  gitterigen  Gliastrukturen  euigefaBt, 
so  daB  auf  diese  Art  eine  allmakliche  Einscbmelzung  des  Gewebes 
stattfindet,  wobei  die  gleicben  Vorgange  sick  immer  wiederholen. 
Macbtig  gewuckerte  Gliaelemente  winden  sick  nut  breitem  dunkel 
gefarbtem  Plasma  zwiscben  diesen  zarten  Gittern  bindurck,  sind  in 
ihren  plasmareicben  Fortsatzen  weitbin  zu  verfolgen  und  scbemen 
in  der  Hauptsacbe  der  Stutzfunktion  vorzusteben.    Docb  tragen  ein- 
zelne  dieser  Elemente  grofie  Markbrocken  als  Einscklusse   oder  sie 
grenzen  sick  mit  einem  mehr  wolkig  gefarbten  Plasma  unscharf  gegen 
ibre  Umgebung  ab  und  beginnen  an  der  Peripberie  bereits  em  un- 
deutlicbes  Netzwerk  zu  zeigen  (vgl.  Fig.  38  ggbf). 
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Viel  schwerer  in  ihren  einzelnen  Details  zu  verstehen  sind  die 
Langsschnitte  aus  diesem  Stadium:  Hier  zeigt  sick  ein  auBerordentlich 
vielgestaltiges  Bild.    Wir  sehen  zuniichst  wieder  die  Hohlraume  mit 
krumeligen  Zerfallsprodukten,   welche  von  faserartigen  Strukturen 
eingefaBt  sind;  diese  gliosen  Strukturen  werden  allmahlich  breiter 
und  weicher,  quellen  und  lockern  sich  auf,  und  schliefilich  erkennen 
wir  in  ihrem  Plasma  ein  feines,  gleichmaschiges,  noch  undeutlich 
differenziertes  Netzwerk,  das  hier  und  dort  gegen  das  Innere  dieser 
Hohlraume  vorspringt  unci  allmahlich  das  ganze  Plasma  der  Zellen  er- 
setzt  (TafelHI,  Fig.  38  kza).  So  verschwinden  die  homogenen  plasma- 
tischen  Strukturen  urn  die  Hohlraume  immer  mehr,  (vgl.  Fig.  36 
gglst  und  gglsl')  und  an  ihre  Stelle  treten  diese  feingitterigen  Glia- 
netze;  dadurch,  daB  diese  Gitternetze  allenthalben  die  Tendenz  zeigen, 
gegen  das  Innere  der  Hohlraume  zu  wuchern,  schrumpfen  einerseits 
die  Hohlraume  und  werden  von  diesen  plasmatischen  Gitternetzen 
iiberzogen,  andererseits  runden  sich  diese  zelligen  Elemente  mehr 
und  mehr  ab,  bleiben  aber  noch  im  Gewebe  verankert  und  be- 
sitzen  keine  scharfe  Abgrenzung  gegen  ihre  Umgebung  (Fig.  38  kz  a). 
Oft  umgrenzen  mehrere  soldier  sich  nur  leise  an  ihren  Grenzen 
beruhrende  Elemente  die  Hohlraume  und  drohen  aus  ihrem  Verbande 
durch  schlieBliches  Aufgeben  ihrer  bereits  schon  sehr  gelockerten 
Verbindungen  in  jene  Lakunen  hineinzufallen. 

Es  sind  dies  die  ersten  Zellformen,  welche  einigermaBen  Ahn- 
lichkeit  haben  mit  den  von  der  menschlichen  Pathologie  her  be- 
kannten  Kornchenzellen.  Doch  sind  sie  zumeist  kleiner,  besitzen 
noch  kein  so  scharf  differenziertes  Netzwerk  und  sind  -  -  was  uns 
sehr  wichtig  erscheint  -  -  keine  Dauerformen  in  bezug  auf  die  Ab- 
raumtatigkeit.  Sie  zeigen  bald  karyorrhektische  Erscheinungen,  und 
die  zahlreichen  mit  Fett  beladenen  Zelltriimmer,  die  wir  in  diesem 
und  den  folgenden  Stadien  in  der  Degenerationszone  finden,  ver- 
danken  grofitenteils  ihnen  ihre  Entstehung. 

Mit  den  menschlichen  Gitter-  und  Kornchenzellen  haben  sie  die 
gleichmaBigen  Gitterstruktu'ren  und  die  in  diesen  Vakuolen  ausge- 
schiedenen  Fettkorner  gemein;  ,je  nach  der  angewandten  Methode  stellen 
sich  einmal  die  Gitter,  das  andere  Mai  deren  Einschliisse  dar,  so  daB 
Gitter-  und  Kornchenzelle  stets  analoge  und  synonyme  Be- 
griffe  sein  miissen.  Zum  Unterschied  von  noch  spiiter  entstehenden 
Gitterformen  wollen  wir  diese  Elemente  mit 

Gitter-  oder  Kornchenzelle  a 
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bezeichnen;  wir  bevorzugen  diesen  nach  morphologischen  Gesichts- 
punkten  gewahlten  Namen  gegeniiber  den  von  anderen  Autoren  vor- 
geschlagenen  Bezeichnungen  (wie  z.  B.  „interstitielle  Lipoidzelle" 
Ciaccios),  welche  auf  nur  hypothetischen,  z.  T.  durchaus  falschen 
Vorstellungen  iiber  die  cheraische  Natur  ihrer  Abbauprodukte  basieren. 
Im  biologiscben  Sinne  stellen  sicb  diese  Elemente,  wie  die  Myelo- 
pbagen  und  Myeloklasten,  als  Abraumzellen  dar,  und  wir  werden 
ibnen  in  den  spateren,  namentlicb  in  den  nachsten  Stadien  nocb 
haufig  begegnen  (vgl.  Fig.  48  kz  a);  dort  ist  auch  ihr  Gitterwerk  weit 
schoner  differenziert,  die  ganze  Struktur  viel  gleichmaBiger  und  ab- 

gerundeter  wie  bier. 

Von  den  Myelopbagen  ist  so  gut  wie  nicbts  mebr  zu  seben. 
Sicberlicb  verdanken  jene  zahlreicben  Reste  zerfallener  Abraumzellen, 
denen  wir  so  haufig  begegnen,  z.  T.  ibnen  ibre  Entstebung.  Wie 
scbwierig,  ja  unmoglicb  es  ist,  alle  die  mannigfaltigen  Gebilde,  welcbe 
wir  in  jenen  Zerfallsraumen  antreffen,  in  ibrer  Genese  jeweils  ein-  | 
cleutig  zu  analysieren,  ergibt  sicb  scbon  aus  der  Tatsache,  daB  wir 
auch  relativ  junge  Abbauzellen  (Kornchenzellen  a)  in  alien  moglichen 
regressiven  Erscheinungen  dort  erwarten  miissen.    Vereinzelt  finden 
wir  auch  unregelmaBig  begrenzte  synzytiale  gitterige  Strukturen  mit 
eingestreuten  Kernen  {glz)  in  solchen  Hohlraumen  gelegen,  wie  sie 
Tafel  III,  Fig.  37  demon striert.    DaB  sicb  solche  Zellformen  von 
den  Gitte'rzellen  a  herleiten  konnen,  machen  uns  andere  Bilder  wahr- 
scheinlicb;  dagegen  wagen  wir  es  nicht  zu  entscheiden,  ob  sicb  nicht 
besonders  kraftige  Myelopbagen  auch  zu  solchen  Gitterstrukturen 
entwickeln.  Besonders  ein  Vergleich  des  Zellbildes  in  Fig.  3d  (inph) 
mit  Fig.  37  mt  uns  die  Moglichkeit  einer  solchen  Entwicklung 
nicht  ausschlieBen.    Alle  diese  eingeschlossenen  Zellformen  gleichen 
sicb  in  einem  Punkte:  sie  zeigen  samtlich  die  Neigung  zu  zerf alien 
und  miissen  daher  die  frei  werdenden  Abbauprodukte  an  benach- 

barte  Zellen  abladen. 

So  treten  immer  mebr  Gliaelemente  mit  dem  Abbau  m  direkte 
Beziehung.  Auch  die  in  den  Interstitien'gelegenen  plasmareichen 
groBen  Gliazellen  spielen  fernerhin  eine  bedeutende  Rolle.  Sie 
liegen  zu  mehreren  in  jedem  Gesichtsfeld  und  fallen  durcb  ihre 
Machtigkeit  und  die  Vielgestaltigkeit  ihrer  Erscheinungsformen  sofort 
ins  Auge.  Wahrend  die  einen  von  ihnen  mit  machtigen  plasmatischen 
Auslaufern  und  scharf  prazisiertem  Zelleib  nur  Wucherungserschei- 
nungen  erkennen  lassen,  sincl  die  meisten  von  ibnen  derart  ver- 

■ 


71 


andert.  daB  iiber  ihre  Natur  als  Abraumzellen  kein  Zweifel  bestehen 
kann.  Viele  von  ihnen  sehen  mit  ihrem  wolkigen  Plasma  und  groBem 
chromatinarmen  Kern  wie  geschwollen  aus,  verlieren  sich  mit  un- 
scharfen  Konturen  in  die  Umgebung  und  lassen  hier  und  dort  lichte 
runde  Stellen  in  ihrem  sonst  homogenen  Plasma  erkennen,  durch 
welche  Markreste  undeutlich  durchschimmern.   In  dem  Plasma  anderer 
Zellen  haben  sich  oft  mehrere  mit  scharfer  Begrenzung  versehene, 
in  Gestalt  und  GroBe  ungleichmaBige  Vakuolen  herausentwickelt, 
in  denen  ebenfalls  gelb  oder  blau  gefarbte  Gewebsreste  gelegen 
sind:  man  vergleiche  hierzu  Tafel  III,  Fig.  38,  welche  bei  gghf  eine 
solche  Zelle  zeigt,  in  welcher  die  Vakuolen  deutlich  die  Gestalt  des 
Kernes  beeinflussen  und  z.  T.  mit  gelben  Myelinmassen  {msch')  an- 
gefullt  sind.    Man  beachte  auch  die  Aufquellung  und  undeutliche 
Vakuolisierung  des  Gliafortsatzes  {gglfs).    Oft  tragen  diese  Zellen 
so  viele  und  machtige  Einschlusse,  daB  'sie  wie  zernagt  aussehen, 
kaum  mehr  Plasma  erkennen  lassen  und  nur  noch  an  einem  plas- 
matischen  langsziehenden  Auslaufer  ihre  Zugehorigkeit  zu  diesen 
Zellformen  verraten.    Viele  von  diesen  Elementen  gehen  bei  ihrer 
Tatigkeit  zugrunde;  sie  lassen  keine  Auslaufer  mehr  erkennen,  Plasma 
und  Kerne  scheinen  regressiv  verandert,  und  wir  sehen  oft  ein  kornig 
degeneriertes  Plasma,  wie  zwischen  zerfallene  Myelinballen  zerflossen, 
als  Reste  solcher  Zellen  im  Gewebe  liegen.    Es  ist  unmoglich,  den 
verschiedenartigsteu  Variationsformen  dieser  Zellen  auch  nur  einiger- 
maBen  im  Ausdruck  gerecht  zu  werden.    Wir  miissen  dabei  beriick- 
sichtigen.  daB  sie  sich  auch  an  GroBe  sehr  verschieden  verhalten, 
und  daB  von  den  machtigen  zu  wahren  Riesengebilden  angeschwollenen 
Zellformen  bis  zu  ganz  zierlichen  Zellen  mit  verhaltnismaBig  kleinen 
Kernen  alle  Ubergange  zu  beobachten  sind.    Das  Charakteristische 
dieser  Erscheinungen  bleibt  immer  der  auBergewohnlich  groBe  plas- 
matische  Leib,  der  die  Neigung  hat,  Zerfallsprodukte,  welche  noch 
nicht  zu  echten  fettigen  Stoffen  abgebaut  sind,  in  sich  aufzunehmen. 

Es  bereiten  sich  aber  auch  noch  andere  Erscheinungen  an  den 
plasmareichen  Gliaelementen  vor.  Wir  haben  schon  oben  die 
kleinen  Gliazellen  «  kennen  gelernt;  diese  konnen  sich  aus  kleineren 
protoplasmareichen  Elementen  herleiten,  welche,  mit  ihrem  Plasma 
zunachst  Markballen  umgreifend,  in  diesem  ein  immer  deutlicher 
sich  differenzierendes  feines  Gitterwerk  erkennen  lassen,  das  all- 
mahlich  das  ganze  Plasma  ersetzt;  dann  schrumpft  auch  der  Kern, 
die  Zelle  rundet  sich  mehr  und  mehr  ab.  verliert  ihre  Auslaufer 
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und.  ist  zu  einer  Gitterzelle  geworden,  die  sich  kaum  von  den  obigen 
unterscheidet. 

Ahnliche  Vorgange  spielen  sich  nun  auch  an  den  groBen  plasma- 
reichen  Formen  ab,  obne  Riicksicht  darauf,  ob  sie  bereits  Einscklusse 
tragen  oder  nicht.  Im  Gegenteil,  die  Erscheinungen,  welche  wir 
jetzt  besprechen  wollen,  bevorzugen  auffallenderweise  jene  plasma- 
reichen  Zellen,  die  ein  kraftig  und  homogen  gefarbtes  Plasma  mit 
scharf  konturierten  Auslaufern  besitzen,  und  die  ihrem  ganzen  Aus- 
sehen.nach  stark  gewuchert  und  sehr  lebenskraftig  erscheinen.  Die 
anderen  Zellen  mit  ihren  groBen.  Einschliissen  scheinen  groBtenteils 
schon  zu  weit.  regressiv  verandert,  um  auf  die  Dauer  der  weiteren 
Abbautatigkeit  gewachsen  zu  sein.  Wir  sehen,  wie  sich  am  Rande 
jener  plasmareichen  Zellen  ganz  undeutliche  runde  Lichtungen  zu- 
nachst  aus  dem  homogenen  Plasma  herausdifferenzieren,  wie  wir 
dies  auch  bei  gglz'  in  Fig-.  38  erkennen  konnen.  An  anderen  Zellen 
ist  bereits  ein  auBerordentlich  elegantes  fein-,  rund-  und  gleich- 
maschiges  Vakuolennetz  zum  Vorschein  gekommen,  das,  vom  Rande 
ausgehend,  sich  ungleich  weit  gegen  das  Zentrum  des  Plasmas  und 
gegen  den  Kern  zu  erstreckt.  Man  vergleiche  bei  diesen  Aus- 
fiihrungen  Tafel  V,  Fig.  48,  welche  diese  Vorgange  in  alien  ihren. 
Ubergangen  zur  Darstellung  bringt,  freilich  erst  dem  Stadium  von 
80  Tagen .  entnommen  ist.  Nach  50  Tagen  sind  diese  Erscheinungen. 
wie  sie  sich  dort  zu  weiterer  Vollendung  entwickelt  haben,  erst  im 
friihesten  Beginne  aufzufinden,  aber  allenthalben  zu  beobachten. 
Dieses  feine  Gitterwerk  ist  oft  erst  nur  am  auBersten  Rande  des 
Plasmas  zu  bemerken  und  beginnt  haufig  zunachst  an  den  plasma- 
tischen  Auslaufern,  so  daB  es  oft  spinnenformig  von  einem»ZelIeib 
ausgeht; ,  die  runden,  kleinen,  scharf  begrenzten  Vakuolen  sind  leer. 
Manchmal  sind  einzelne  von  diesen  Vakuolen  doppelt  oder  dreifach 
so  groB  wie  die  kleinen  runden  Maschen,  doch  nur  selten  begegnet 
man  in  diesem  Stadium  bereits  Bddern,  wie  sie  in  Tafel  V,  Fig.  4fl 
aus,  einem  30  Tage  alteren  ProzeB  dargestellt  sind:  In  diesen  mach- 
tigen  GHaelementen  {kzji)  fallen  groGe  runde  leere  Vakuolen  auf. 
die  wie  aus.  dem  Plasma  herausgestochen  erschienen;  im  Plasma 
dieser  Zellen  schlieBt  sich  an  diese  Vakuolen  nach  auBen  bin  das 
oben  erwahnte  feinmaschige  Netzwerk  an;  in  diesen  Zellformen  (kz(l) 
kann  man  oft  alle  moglichen  GroBen  solcher  Gitterstrukturen  neben- 
eiander  finden.  Beriicksichtigen  wir  noch  die  Tatsache,  daf3  die 
groperen  Locher  in  der  Regel  dem  Kerne  benachbarter  gelegen  sind. 
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so  drangt  sich  bei  der  Beurteilung  dieser  Vorgange  von  selbst  der 
Gedanke  auf,  dafi  die  groBeren  Vakuolen  durch  ein  Platzen  des 
feineren  Netzwerkes  entstanden  sind,  eine  Vermutung,  welche  im 
Hinblick  auf  die  Art  der  eingeschlosseneu  Substanzen  sehr  an  Wahr- 
scheinlichkeit  gewinnt.  Es  kann  schon  nacb  diesen  Bildern  kein 
Zweifel  mehr  dariiber  bestehen,  dafi  auch  diesen  Form  en,  die  in 
ihrer  ganzen  Erscheinung  noch  als  machtige  Stiitzelemente  aufzu- 
fassen  sind,  bereits  eine  hervorragende  funktionelle  Bedeutung  als 
Abraumzellen  zukommt.  Sie  entwickeln  in  ihrem  Plasma  ein  fein 
differenziertes  Gitterwerk,  in  dem,  wie  wir  noch  sehen  werden,  echte 
Fettsubstanzen  gelegen  sind.  Sie  sind  daher  im  weitesten  Sinne 
eben  falls  alsGitterzellenzubezeichn  en,  die  wir  als  /J-Formen 
von  den  oben  beschriebenen  Gitterzellen  a  untersclieiden 
wollen.  Diese  Gitterzellen  /?  sind  im  Stadium  von  50  Tagen  nur 
in  ihren  ersten  Anfangen  zu  finden  unci  spielen  daher  beim  Abbau 
noch  eine  verschwindend  kleine  Rolle  gegeniiber  den  protoplasma- 
reichen  Gliazellen  mit  den  groBen  Markeinschliissen  {gglz'  Fig.  38). 
Der  prinzipielle  Unterschied  zwischen  beiden  Formen  liegt  einerseits 
in  der  Art  der  Einschliisse  —  hier  Mark  und  Achsenzylinderreste, 
dort  Fett  —  andererseits  in  der  Lebensfahigkeit  der  Elemente. 

Schon  die  Malloryfarbung  bringt  diese  Unterschiede  klar  zur 
Darstellung,  wie  ein  Vergleich  der  grofien  Zelle  in  Fig.  38  mit 
jenen  Gliazellen  {kzft)  dartun  kann,  die  wir  in  Fig.  48  abgebildet 
haben.  Noch  scharfer  pragen  sich  die  Unterschiede  im  Nisslbilde 
aus.  Wahrend  das  Plasma  der  Gitterzellen  ft  mit  Toluidinblau  gleich- 
maBig  einen  zarten  blauen  Farbenton  annimmt,  in  dem  sich  die 
runden  Vakuolen  sehr  prazis  abheben,  ihr  gut  abgegrenzter  Kern 
von  norinalem  Chromatingehalt  und  normaler  Gestalt  und  mit  deut- 
lichen  Kernkorperchen  erscheint,  tragen  die  anderen  Zellformen  alle 
Zeichen  regressive!-  Veranderung  an  sich:  die  Kerne  sind  dunkel 
und  oft  in  ihren  Umrissen  nur  schwer  gegen  das  gleichfalls  dunkel 
tingierte  Plasma  abzugrenzen,  das  wie  angefressen  erscheint  und 
keine  deutlichen  Auslaufer  mehr  erkennen  laBt. 

Gehen  wir  jetzt  zu  den  Methoden  fiber,  die  uns  die  Abbau- 
pi'odukte,  namentlich  die  fettigen  Substanzen  selbst,  darstellen, 
so  interessieren  uns  am  meisten  die  Marchipraparate.  Auf  Langs- 
und  Querschnitten  stellen  sich  die  Verhaltnisse  ahnlich  dar.  Text- 
figur  2  gewahrt  uns  im  Photogramm  eine  getreue  Wiedergabe  dieser 
Erscheinungen ,   wie   wir   sie   im   Langsschnitte   einer  sekundaren 
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Degeneration  nach  50  Tagen  finden.  Die  Marchischollen  sind  mit 
wenigen  Ausnalunen  aus  dem  Gewebe  verschwunden.  In  der  Text- 
figur  2  ist  keine  einzige  Marchischolle  mehr  zu  sehen ;  an  den  Stellen, 
an  denen  sie  Mher  lagen,  erkennt  man  ausgelauckte,  fakl  und  glasig 
erscheinende  Reste  oder  iiberhaupt  keine  Einschliisse  mehr.  Urn 
diese  dadurch  im  Gewebe  erscbeinenden  Vakuolen  ordnen  sich  reihen- 
formig,  gleichmaBig  groBe,  runde,  scbwarze  Fettropfchen  an,  welcbe 
bier  und  dort,  wie  ein  Napoleonshut,  solcben  Hohlraumen  aufsitzen. 


Textile  2.  Entwicklung  der  Kornchenzellen  a.  Sekundiire  Degeneration  von 
50  Tagen.    Kaninchen.    Langsschnitt.    Marcbipraparat.    Photographie.  Zeiss 

liomogene  Immersion  '/is- 

Diese  scbwarzen  Kiigelcben  bilden  in  ihrer  Anordnung  groBere  und 
kleinere  Ringe  und  gruppieren  sich  an  mancben  Stellen  zu  ldeinen 
runden  Kornerhaufchen,  in  deren  Mitte  eine  belle  Stelle  frei  bleibt. 
Selten  beben  sich  groBere  runde  Fettropfcben  von  den  kleineren  ab. 

Verstandlicher  werden  uns  diese  Bilder,  wenn  wir  sie  mit 
Mallory  iiberfarben.  In  Fig.  47  auf  Tafel  V  haben  wir  eine 
Stelle  eines  uberfarbten  Marchilangsscbnittes  im  Bilde  wiedergegeben. 
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Wir  sehen,  wie  die  konzentrisch  geschichteten  Markreste  ausgelaucht 
sind,  sich  kaum  mehr  mit  Osmium  schwarzen  und  auch  die  anderen 
Farben  nur  ganz  fakl  angenonimen  haben  {msch").  Bei  msch'" 
liegen  nur  ganz  mattblau  tingierte  Reste  in  einem  Hohlraum.  Das 
ganze  iibrige  Zwischengewebe  ist  beinahe  vollig  ausgefullt  von  kleinen 
runden  schwarzen  Fettkugeln,  die  als  Untergrund  ein  zartes  blaues 
Plasma  undeutlich  durchschimmern  lassen.  Kleinere  und  groBe  Zell- 
kerne  erscheinen  im  Plasma,  doch  fallt  es  in  diesen  Bildern  auBer- 
ordentlich  schwer,  die  einzelnen  Strukturen  gegeneinander  abzugrenzen; 
alle  Elemente  erscheinen  noch  streng  im  Gewebe  verankert.  Die 
Fettropfen  sind  tiefschwarz  bis  rauchgrau  gefarbt,  zumeist  von 
gleicher  und  geringer  GroBe  und  rund,  z.  T.  sind  sie  zu  groBeren 
Kugeln  zusammengeflossen.  In  der  Kornchenzelle  fi  rechts  oben  (kz  /?) 
fallt  eine  groBe  Kugel  auf,  die  nur  undeutlich  ihre  Zusammensetzung 
aus  kleineren  Kiigelchen  erkennen  laBt.  An  manchen  Stellen  verrat 
die  reihenformige  und  scharf  umgrenzte  Anordnung  der  Fettkugeln 
die  Zugehorigkeit  zu  einem  bestimmten  zelligen  Elemente  und  dessen 
Auslaufern  (kz§).  RegelmaBig  liegen  in  dem  den  kleineren  Kernen 
zugehdrigen  Plasma  (kza)  die  kleineren  runden  Kiigelchen,  wakrend 
die  groBeren  Gliazellen  (kzfi)  groBere  Tropfen  aufgenommen  haben, 
die.  wie  dies  besonders  schon  bei  kzfl'  zu  sehen  ist,  das  dem  Kern 
benachbarte  Plasma  noch  frei  gelassen  haben.  In  dieser  Gliazelle 
fallt  uns  neben  den  schwarzen  Fettropfen  auch  noch  ein  gelber 
MarkeinschluB  (msch")  auf,  so  daB  wir  hier  jene  verhaltnismafiig 
seltene  Erscheinung  vor  uns  haben.  daB  eine  grofle  plasmatische 
Gliazelle  mit  einem  MarkeinschluB  sich  zu  einer  Gitterzelle  /?  um- 
zuwandeln  beginnt.  Auch  in  diesen  Bildern  kommt  die  doppelte 
Funktion  dieser  Zellen  als  Sttitz-  und  Abbauelemente  zum  deutlichen 
Ausdruck.  Man  beachte,  wie  uberall  die  Markballen  {msch")-  scharf 
umgritfen  werden  von  diesen  mit  Fettropfchen  angefiillten  Strukturen, 
und  wie  die  meisten  der  Zellen  von  diesen  fettigen  Substanzen 
vollgepfropft  erscheinen. 

Die  Scharlachpraparate  geben  die  entsprechenden  Bilder. 
Im  Querschnitt  uberrascht  uns  eine  auffallende  RegelmaBigkeit  der 
Fett  fuhrenden  Strukturen,  welche,  von  einem  Kern  ausgehend,  jeweils 
einen  kleinen  Hohlraum  umgreifen,  wie  dies  auf  Tafel  VI,  Fig.  68 
•largestellt  ist.  Nach  unseren  obigen  Ausfiihrungen  erkennen  wir  in 
diesen  fettfuhrenden  Elementen  (kza)  unschwer  unsere  Kornchen- 
zellen  a.    Betrachten  wir  auf  der  gleichen  Tafel  Fig.  67,  welche 
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einem  Langsscknitt  entnommen  ist,  so  zeigt  die  ganze  Anordnung 
eine  unverkennbare  llmlichkeit  mit  dem  Mikrophotogramm  des  ent- 
spreckenden  Marcbipraparates.  Wir  selien  auck  hier  wieder  die  Hokl- 
raume  frei  von  fettigen  Substanzen,  dagegen  das  interstitielle  Gewebe 
stark  beladen  mit  Fettropfcken,  die  sick  jeweils  eng  an  einen  Zell- 
kern  anscklieBen  und  in  der  Art  ihrer  Anordnung  die  Zugehorigkeit 
zu  den  einzelnen  Zellelementen  verraten.  Wir  erkennen  zunackst 
die  zahlreicken  kleinen  Formen  (kza)  wieder  mit  den  kleinen  Kernen 
und  ziemlick  regelm&Bigen  Fettropfchen,  welcke  sick  meist  nock  mit 
deutlicben  Auslaufern  dem  Gewebe  einordnen,  allentbalben  aber  die 
Tendenz  zeigen,  sick  abzurunden.  Diese  Formen,  welcke  einerseits 
die  Begrenzung  der  Hohlr&ume  mit  ikren  fettfiikrenden  Strukturen 
bilden,  andererseits  im  Interstitium  als  mekr  weniger  abgerundete 
Zellelemente  gelegen  sincl,  entsprecken  unseren  Kornchen-  bzw.  Gitter- 
zellen  a  (kza). 

Vereinzelt  finden  sick  auck  groBe  Zellkerne  (kz$\  welche  in 
ikrem  Plasma  ungleick  groBe  Kiigelcken  tragen;  diese  Formen  sind 
auBerordentlick  viel  seltener  und  sind  als  Kornckenzellen  p  aufzu- 
fassen. 

Namentlick  in  den  interstitiell  gelegenen  Kornckenzellen  a  (kza) 
sind  die  Fettmassen  teilweise  sckon  zu  grofieren  Tropfen  zusammen- 
geflossen;  wir  haben  sckon  betont,  daB  diese  Kornckenzellen  a  bald 
regressive  Veranderungen  eingeken,  und  bei  dkza  seken  wir.  wie 
reichlicke  Fettropfcken,  um  einen  karyorrbektischen  Kernrest  gelagert, 
einer  solcben  degenerierten  Kornckenzelle  zugekoren. 

Zwiscken  den  Mengen  fettiger  Stoffe,  die  sick  in  diesem 
Stadium  mit  Scharlach  und  Osmium  farben,  laBt  sick  -  wie  sckon 
ein  Vergleick  der  Textfig.  2  mit  Fig.  67  ergibt  -  -  kein  deutlicker 
Unterschied  konstatieren.  —  Sudan  gibt  im  ganzen  die  gleicken 
Resultate.  — 

Mit  Nilblausulfat  nekmen  nur  die  groBeren  Fettropfen  eine 
gelbrote  Farbe  an;  in  diesen  gelbroten  Kiigelcken  keben  sick  wieder 
kleinere  blutrote  Tropfen  ab,  welcke  in  deren  Mitte  oder  an  ikrem 
Rande  gelegen  sind.  Die  kleinen  Fettropfen  der  Kornckenzellen  a 
nekmen  nur  einen  ganz  kellgelben  Farbenton  an,  der  oft  nur  bei 
starkerer  Abblendung  deutlick  wird.  Nadel-  oder  Kristallfiguren 
sincl  nickt  zu  erkennen. 

Die  CiACCioscken  Metkoden  liefern  keine  positiven  Resultate 
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Um  so  interessanter  sind  die  Befunde,  die  uns  das  Alzheimer- 
sche  S.-Fuchsin-Lichtgrunpraparat  an  Flemmingmaterial  gibt. 
Leider  verhalten  sich  die  Fettstoffe  dem  Paraffineinbettungsverfahren 
zu  wenig  widerstandsfahig,  so  daB  sie  z.  T.  extrahiert  werden,  z.  T. 
nur  als  schwarze  Krumelchen  erscheinen,  wo  uns  das  Marcbibild  die 
ausgebddeten  runden  Tropfen  zeigt.  Trotzdem  sind  uns  diese  Bilder 
zum  Verstandnis  der  biologiscben  Vorgange  im  Zellplasma  un- 
ersetzbar.  Tafel  VII,  Fig.  81  gibt  eine  Stelle  wieder,  welcbe  einem 
(juerschnitt  aus  der  Degenerationszone  von  50  Tagen  entnommen  ist. 
Im  Gebiete  der  Nervenfasern  und  ibrer  Markscheiden  liegen  nur 
glasig  schwarz  oder  rot  gefarbte  Zerfallsreste  (msch"),  welche  in  an- 
betracbt  ihrer  haufig  konzentrischen  Anordnung  groBtenteils  als  aus- 
gelauchte  Marcbischollen  anzusprecben  sind;  im  ganzen  Bilde  ist  nur 
nock  eine  ausgebildete  Marcbiscbolle  {msch')  anzutreffen.  Bei  mkl1 
erkennen  wir  einen  kleinen  Myeloklasten,  der  freilich  auch  einer 
degenerierten  Kornchenzelle  a  entsprecben  konnte.  Die  umgebenden 
Gliastrukturen  passen  sich  scbarf  diesen  Hohlraumen  an,  indem  sie 
deren  Wandungen  bilden  und  sie  mit  breiten  Plasma  eng  um- 
schlieBen.  Alle  Interstitien  sind  von  diesem  Plasma  ausgefullt.  Wir 
haben  schon  friiher  hervorgeboben,  daB  diese  plasmatiscben  Struk- 
turen  im  Stadium  der  Wucberung  von  zahlreichen  fuclisinophilen 
Granula  besetzt  erscheinen;  die  gleiche  Beobachtung  konnen  wir 
auch  noch  in  den  Praparaten  dieser  Stadien  machen,  nur  daB  jetzt 
die  osmiumgeschwarzten  Kiigelcjien  weitaus  vorherrschen.  In  Fig.  81 
ist  das  ganze  Plasma  der  Zellelemente  {kza)  ausgefullt  von  kleinen 
schwarzen  Fettropfen,  die  sich  in  besonders  reichlicher  Menge  in  der 
Umgebung  der  Kerne  finden;  die  Kerne  selbst  sind  klein.  Die 
Hohlraume  werden  kleiner  und  kleiner  und  erscheinen  an  mehreren 
Stellen  nur  noch  als  Einschliisse  eines  von  alien  Seiten  geschlossenen 
Kornchenplasmas  {kza). 

Ferner  sehen  wir  groBere  plasmatiscbe  Elemente  (gglz ')  mit 
grotiem  Kerne  und  deutlichen  Auslaufern,  deren  Plasma  angefullt  ist 
mit  kleinen  roten  fuclisinophilen  Granula.  Diese  Zellformen  sind  als 
die  Vorstufen  unserer  Gitterzellen  /?  aufzufassen;  1.  o.  bei  kzfi  ist 
eine  solche  —  ohne  Kern  —  dargestellt,  in  deren  gewuchertem  Plasma 
auBer  den  fuclisinophilen  Granula  am  Rande  groBere  Fettropfchen 
auffallen. 

In  Fig.  82  ist  ein  einzelnes  solches  Element  (kzji)  zur  Dar- 
stellung  gebracht.  (Okul.  6.)  Wir  erkennen  den  zur  Seite  gedriingten, 
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relativ  kleinen  Kern  {glzk)  in  dem  machtig  gewucherten  und  von 
reichlichen  luchsinophilen  Granula  besetzten  Plasma,  an  dessen  Rande, 
besonders  dort,  wo  die  plasmatischen  Auslaufer  {gl/s)  abgehen,  groBe 
gelbe  Fettkugeln  liegen. 

Irgendwelche  greifbaren  Beziehungen  der  Abbauvorgange 
zu  den  GefaBen  sind  in  diesem  Stadium  nocb  nicht  festzustellen. 
Wir  sehen  (Fig.  81  g)  die  mit  Fettkugeln  und  Fettropfchen  beladenen 
plasmatischen  Strukturen  bis  enge  an  die  GefaBwande  (g)  heranreichen, 
so  daB  diese  oft  von  solchen  Strukturen  eingescheidet  erschemen. 
Aber  nirgends  reagieren  die  GefaBwandzellen  durch  Wucherung  oder 
Aufnabme  von  Abbauprodukten  auf  diese  sich  in  ihrer  nachsten 
Nachbarschaft  abspielenden  Vorgange  im  Gewebe,  nirgends  wird  eine 
Anhaufung  der  Abraumzellen  urn  die  GefaBe  auffallig. 

Alle  Zellformen,  die  sick  mit  dem  Abbau  beschaftigen, 
sind   —   und  dies  ist   das  Charakteristiscke  der  Er- 
scheinungen  in  diesem  Stadium  von  50  Tagen  —  im  Gewebe  [ 
streng  verankert,  die  Abbauvorgange  selbst  sind  aber  im 
Vergleiche  mit  den  friiheren  Stadien  einen  wesentlichen 
Schritt  weiter  gediehen:   Von  den  Stellen  des  primaren 
Zerfalls  sind  die  Triimmer"  weggeraumt,  und  ihre  zu 
transportfahigen  Stoffen  gewordenen  Produkte  ersckemen 
in  den  peripkerer  gelegenen  Gliastrukturen,  welcke  sich  zu 
Fett  fiihrenden  Gliazellen  umwandeln.    Dadurch,  daB  alle 
Elemente  des  Interstitiums  sich  am  Abbau  beteiligen, 
und  namentlich  auch  die  groBen  plasmareichen  Formen 
mit  ihren  weithin  ziehenden  Auslaufern  zu  ihm  m  Be- 
ziehung  treten,  sind  den  Abbauprodukten  zahlreiche 
Bahnen  geoffnet,  um  ihrem  Ziele  entgegenzuwandern. 
Wie  kompliziert  jedoch  diese  Wege  sind,  werden  uns 
die  alteren  Stadien  dartun. 

ji)  Sekundare  Degeneration  von  80  Tagen  -  Kaninchen  XII  | 

(Komchenzelle 
80  Tage  nach  der  Riickenmarksdurchschneidung  sind 
die  Erscheinungen,  welche  wir  in  ihrem  ersten  Beginn  soeben  kennen 
gelernt  haben,  zur  vollsten  Entwicklung  gelangt.  Die  Bi  der,  die 
wir  jetzt  sehen,  iiberraschen  uns  durch  die  Komphzierthmt  und 
Mannigfaltigkeit  ihrer  Formen.  Gehen  wir  zunachst  wieder  von 
unseren  Mallorybildern  an-  Gefrierschnitten  aus,  so  fallt  uns  aul 
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Langs-  und  Querschnitten  ein  elegantes,  schaif  differenziertes  Gitter- 
werk  auf,  das  wie  ein  zartes  Netz  das  ganze  Gewebe  uberzieht.  Die 
Kompliziertheit  des  Strukturbildes  ist  in  Tafel  V,  Fig.  48  wieder- 
gegeben.    Die  groBen  Gliaformen  {kzp)  lenken  sofort  unsere  Auf- 
merksamkeit  auf  sich:  wir  sehen,  wie  jenes  feine,  runde,  gleich- 
maschige  Gitterwerk  sich  von  der  Peripherie  aus  gegen  das  Zentrum 
dieser  plasmareichen  Gliazellen  vorschiebt  und  so  allmahlich  das  ganze 
Plasma  durch  seinen  Wabenbau  ersetzt  (vgl.  kzp).    Dann  strahlen, 
von  einzelnen  groBen  Kernen  ausgehend,  diese  Netze  spinnenformig 
nach  alien  Seiten  in  das  Gewebe  aus  und  verlieren  sich  in  dem 
Maschenwerk  benachbarter  Formen,  so  daB  die  einzelnen  Strukturen 
schwer  voneinander  abzugrenzen  sind.    Wir  erkennen  weiter,  wie 
sich  dieses  zarte  Netzwerk  in  vielen  Zellen  zu  groBen  Vakuolen  ge- 
lichtet  hat,  welche  in  alien  moglichen  GroBen,  von  meist  annahernd 
runder  oder  ovaler  Gestalt,  haufig  nur  noch  sehr  wenig  Plasma  iibrig 
ilassen  und  so  nahe  dem  Kern  zu  liegen  kommen,  daB  sie  dessen 
Form  deutlich  beeinflussen  (kzp).    Diese  Gliazellen  lassen  oft  noch 
sehr  starke  Auslaufer  {gl/s)  abgehen,  die  manchmal  bandartig  ver- 
breitert  sind  und  weithin  das  Gewebe  durchziehen.    Es  kann  kein 
Zweifel  daruber  bestehen,  daB  diese  Zellen  noch  eine  kraftige  Stutz- 
ifunktion  leisten.    Die  bunte  Variabilitat  des  Netzwerkes  gibt  diesen 
Gitterzellen  p  ein  auBerordentlich  vielgestaltiges  Aussehen:  von  den 
Formen,  die  kaum  mehr  Plasma  erkennen  lassen,  und  bei  denen  der 
Kern  biskuitformig  eingedruckt  ist  von  groBen  Vakuolen,  die  ihn 
umlagern,  bis  zu  den  zahlreichen  so  verschiedenartig  gestalteten 
Elementen,  wie  sie  unsere  Figur  wiedergibt,  kann  man  unschwer  alle 
Ubergange  finden.    Sie  setzen  sich  oft  mit  ihrem  feinen  Netzwerk 
tmt  breiter  Basis  an  der  GefaBwand  an  oder  scheiden  kleinere  Ge- 
'afie  ganz  mit  ihren  Netzen  ein. 

Abgesehen  von  diesen  auBerordentlich  scharf  gezeichneten  Zell- 
ormen  ist  das  ubrige  Gewebe  in  starken  Zerfall  und  groBe  Unord- 
iung  geraten.  Die  groBeren  Gewebslucken  sind  in  sich  wie  zusammen- 
?esunken;  in  ihnen  liegen  oft  zahlreich  beisammen  die  kleinen  Gitter- 
zellen a  [kza  Fig.  48),  welche  haufig  regressiv  veranderte  Kerne  zeigen. 
5ie  sind  meist  abgerundet,  der  Kern,  welcher  in  vielen  Elementen 
lunkel  gefarbt  erscheint,  liegt  inmitten  eines  zarten  Gitterwerkes. 
•as  jedoch  noch  groBtenteils  mit  den  benachbarten  Gliastrukturen 
m  Verband  bleibt.  Die  Gitterzellen  a  sind  in  diesem  Stadium  sehr 
zahlreich,  sie  nmlagern  oft  liinglich  gestreckt,  mit  zarten  plasma- 
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tischen  Auslaufern  versehen,  die  Hohlraume  und  kommen  schlieBlicb 
dadurch,  daB  sie  zum  Teil  ihre  Verbindungen  mit  dem  benachbarten 
Gewebe  und  ihre  Auslaufer  verlieren,  in  die  Hohlraume  selbst  zu 
liegen,  wo  sie  weitere  regressive  Veranderungen  eingehen.  Des- 
gleichen  bemerkt  man  uberall  jene  dem  Untergang  verfallenen  groBen 
plasmareichen  Gliazellen  mit  ihrem  kornigen,  angefressenen  Plasma 
leib  und  schlecht  differenzierten  Kernen,  welche  noch  mcht  water 
abgebaute  Myelinmassen  als  Einschliisse  beherbergen. 


8U  1  B  homogene  Immersion  Ljn. 

Auch  das  Nisslbild  gibt  alle  diese  Formen  auBerordentll 
schon  wieder.  Es  fallen  zunachst  die  zahlreichen  Ideinen  Gitterzellen  c 
Zi  J  ihren  dunklen  kleinen  Kernen  und  feinem  Netzwerk, 
in  ih  r  Erscheinung  mit  den  menschlichen  Kornchenzellen  gro* 
IhSi  besitzen5  An  vielen  ihrer  Kerne  war den  ta^b* 
tische  Veranderungen  deutlich;  zahlrmcke  Kern  t  1  g  n  J 
Gewebe.    Daneben  erkennt  man  die  dunkel  tmgierten  regressive 
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Formen  tier  plasmareischen  Gliazellen  und  die  eleganten  Netzstruk- 
turen  der  Gitterzellen  p,  welche  ein  zartes  Plasma  und  einen  hellen 
Kern  mit  deutlicher  Zeichnung  besitzen.  Aufierordentlich  auffallend 
ist  der  Kernreichtum  des  Gewebes,  das  sich  dadurch  schon  bei 
schwacher  VergroBerung  deutlich  gegen  die  gesunde  Zone  abhebt. 
Teilungsfiguren  an  den  Kernen  sind  auch  in  diesem  wie  den  spateren 
Stadien  nicht  aufzufinden. 


A 
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extfig.  4.  Entwicklung  der  Kornchenzellen  /?.  Sekundare  Degeneration  von 
•U  lagen.    Kaninchen.    L&ngsschnitt.    Marchipraparat.  —  Photographic  Zeiss' 

homogene  Immersion  '/12. 

Die  Marchibilder  dieses  Stadiums  lassen  erhebliche  Unterschiede 
jegeniiber  den  fruheren  erkennen;  Textfig.  3  gibt  eine  entsprechende 
'telle  des  Querschnittes,  Textfig.  4  eine  solche  des  Langsschnittes 
us  der  Degenerationszone  nach  HO  Tagen  im  Mikrophotogramm 
neder.  In  Textfig.  3  fallt  uns  vor  allem  eine  gewisse  streifen- 
ormige  Anordnung  groBerer  Fettkugeln  auf,  die  nach  alien  Seiten 
m  wie  Radien  sich  von  einem  lichten  Zentrum  aus  erstrecken.  Es 
ann  uns,  die  wir  die  fruheren  Bilder  besprochen  haben,  kmm 

Histologische  und  histopathoIogiBOhe  Arbeitcn.    5.  Hand.   1./2.  Heft.  G 
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zweifelhaft  sein,  daB  diese  Fettkugeln  unseren  Gitterzellen  ft  an- 
gehoren  deren  Kerne  wir  uns  in  den  hellen  hchten  Hot  denken 
mussen.    Ferner  sehen  wir,  wie  sich  die  kleinen  Fettropfen,  die 
offenbar  unseren  Gitterzellen  a  entsprechen,  immer  mehr  zn  kleinen 
Gebilden  abrunden.    Die  Marchischollen  sind  verschwunden.  Denn 
audi  die  groBen  schwarzen  Kngeln,  die  uns  Textfig.  4  photographisch 
wiedergibt,  sind  im  Hinblick  auf  ihre  Genese,  Form  nnd  namenthch 
cbemische  Beschaffenheit  streng  von  jenen  zu  trennen.    Es  smd 
groBe  Fettkugeln,  welche  alter  Voraussicbt  nach  durch  Zusammen 
flieBen  kleinerer  Tropfchen  entstanden  sind,  nnd  welche  die  schonen 
I  oBen  Vakuolen  unserer  Gitterzellen  f>  ausfullen.    Vergleicken  wir 
Ltfi-  4  mit  Fig.  48  auf  Tafel  V,  so  stellt  das  Mikrophotogramm 
gewt°ermln  das  Positiv  der   in  der  Zeichnung  niederge egten 
dtniaae  dar.    Die  groBen  nnd  mittelgroBen  Fettkugeln  hegen 
in    den   plasmatischen    Strukturen   der   Gitterzellen  p  waJnend 
die  kleinen  runden  Fettkngelballen  den  kleinen  Gitterzellen  a  an-  , 

^^Die  Uberfarbung  der  Marchipraparate  gibt  uns  den  Beweis 
daB  unsere  Deutung  der  Marchibilder  einwandfrei  ist.    In  lextfig.  o 
sltn  w7r  ein  Mikrophotogramm  eines  .beaten 
Es  fallen  sogleich  die  groBen  Fettkugeln  ins  Auge,  welche  als  Em- 
schlUs  e  von  drei  groBen  mit  starken  Auslaufern  versehenen  Gkj 
eden  ( Jtterzellen  ^  erscheinen.    In  solchen  Bildern  kommt  die 
doppelt   Funktion  dLer  Zellen  zum  schonsten  Ausdruck.  Dadurch 
daB  sick  die  groBen  plasmareicken  Gliazellen  in  der 
GefaBe   wo  sie  schon  normalerweise  m  vennehrter  Anzahl  .or 
tamen    vielfack  mit  Fettstoffen  beladen,  gewinnt  man  bin  and 
Sei  den  Eindruck,  als  ob  eine  gewisse  Konzentration  der  fe  tigen 
lubstlnzen  urn  die  GefaBe  stattfande.    Aber  bei  kntischer  Betrac| 
SST^^ltnisBe  erkennt  man  bald,  daB  alle  die  fettfuhrende 
ZeTen  fest  im  Gewebe  verankert  sind,  also  nicht  gewandert  sel 
ko!nnen    eine  Ankaufung  kleinerer  runder  Zellen,  unserer  Gxttei 
lellen ^  urn  die  GefaBe  ist  nirgends  wahrzunehmen  wie  auch  mckt 
d!e  geringsten  Anzeicken  dafiir  zu  erblicken  sind,  daB  sich  die  Ge- 
faBe und  ibre  Elemente  am  Abbau  beteihgen. 

Audi  in  den   Scharlachpraparaten  finden  wir  die  en  - 
sprecbt    n  Bilde,    Tafel  VI,  Fig.  69,  welche  einem  Ungsschin 

des  Stadiums  von  80  Tagen  t  1 

regelmaBigeren  und  ungeordneteren  strukturellen  Exndruck  als 
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entsprechenden  Verhaltnisse  der  sekundaren  Degeneration  von  50  Tagen 
(vgl.  Fig.  67).  Die  fettigen  Stoffe,  die  im  friiheren  Stadium  in  langen 
Reihen  die  groBen  Hohlraume  einschlossen,  scheinen  sich  immer  mehr 
um  den  Kern  zu  konzentrieren,  so  daB  unsere  Kornchenzellen  a  {kza) 
zu  jenen  kleinen  abgerundeten  Formen  werden,  die  wir  allenthalben 
in  Fig.  69  {kza)  antreffen  (namentlich  links  unten  in  der  Ecke  {kza). 
Rechts  unten  die  Kornchenzelle  a  {kza),  welche  den  Hohlraum  von 


Textfig.  5.  Kornchenzellen  /?  mit  starken  protoplasmatischen  Auslaufern.  Sekun- 
dare  Degeneration  von  80  Tagen.    Kaninchen.     Uberfarbtes  Marchipraparat. 
(Methode  I'.)    Photographie.    Zeiss'  homogene  Immersion 

unten  begrenzt,  steht  im  Begriffe,  sich  vollig  abzurunden  und  zeigt 
nur  noch  auf  der  einen  Seite  einen  fettfiihrenden  plasmatischen  Aus- 
laufer.  In  dem  groBeren  Hohlraume  bei  dkza  erkennen  wir  die 
letzten  Reste  zerfallener  Kornchenzellen  a.  AuBerdem  sehen  wir 
groBere  rote  Fettkugeln  im  Gewebe  liegen,  deren  Zugehorigkeit  zu 
bestimmten  Zellen  in  den  Fettbildern  oft  schwer  zu  erkennen  ist. 
DaB  alle  fettigen  Substanzen  als  Zelleinschlusse  anzusehen  sind, 

6* 
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daruber  lassen  uns  die  iiberfarbten  Marchipraparate  nicht  im  Zweifel. 
In  den  Herxheimerbildern  sind  die  a-  und  /3-Formen  der  Kornchen- 
zellen  niclit  immer  mit  Bestimmtheit  zu  trennen,  trotzdem  finden 
wir  unschwer  in  den  Zellen  mit  groBen  Kernen  und  groBeren  Fett-  1 
tropfen  die  Kornchenzellen  /S  wieder.    Sie  haben  teilweise  (links 
oben  in  der  Ecke  kzjl)  noch  sebr  wenig  Fett  auf genommen ,  in 
anderen  dieser  Elemente  {kz  ft)  ist  das  ganze  Plasma  ausgefullt  von 
mittelgroBen  runden  Tropfen,  welche  vornehmlich  in  zwei  Eadien 
von  dem  langlichen  Kern  als  Zentrum  ausgehen  (als  obere  Be- 
grenzung  des  unteren  Hohlraumes  und  schrag  nacb  aufwarts  ziehend). 
Bei  kzfi'  liegen  zwei  groBe  Fettkugeln  dem  Kerne  enge  an  unci 
driicken  ihn  keilformig  ein.    Die  GefaBwandzellen  sincl  noch  frei 
von  Abraumprodukten. 

Sudan  gibt  im  ganzen  die  gleichen  Resultate;  Nilblausulfat 
farbt,  wie  im  vorhergehenden  Stadium,  vornehmlich  die  groBen  Kugeln 
hellrot  mit  in  ihnen  gelegenen  dunkelroten  Verdichtungen  (vgl.  auchj 
Fig.  91  vom  Menschen);  auch  die  mittelgroBen  Tropfen  in  unseren 
Gitterzellen  /3  bekommen  einen  roten  Schein,  wahrend  sich  die  kleinen 
Fettropfen  in  unseren  Gitterzellen  a  nur  hellgelb  durch  ihren  licht- 
brechenden  Glanz  bei  Abblendung  gut  abheben.  Von  Nilblausulfat 
blau  tingierte  Substanzen  sind  nicht  zu  sehen. 

Die  ALZHEiMERSchen  Fuchsin-Lichtgriinpraparate  zeigen 
uns  die  Gitterzellen  a  (vgl.  Tafel  VII,  Fig.  84),  wie  sie  immer  mehr 
ihre  fettigen  Stoffe  konzentrieren  und  dadurch  ihre  Auslaufer  verlieren; 
die  Zellkerne  (glzk)  lassen  starke  regressive  Veranderungen  erkennen: 
die  Fettropfen  der  Kornchenzellen  a  von  K.  XII  sind  groBer  geworden 
als  die  entsprechenden  der  sekundaren  Degeneration  von  50  Tagen 
(vgl.  auch  Fig.  81).    Dann  fallen  uns  die  Gitterzellen  />'  durch  ihre 
miichtigen  Fettkugeln  im  Plasma  auf;  in  Tafel  VII,  Fig.  83  ist  eine 
solche  Zelle  dargestellt  mit  zwei  groBen  und  zwei  kleineren  griin- 
gelben  Fettkugeln;  auBerdem  Hegen  im  Plasma  rote  und  schwarze 
Granula,  und  leere  Vakuolen  im  Plasma  lassen  erkennen,  daB  hier 
Stoffe  bei  der  Behandlung  des  Praparates  extrahiert  wurden.  Man 
beachte  auch  die  schwarzen  tropfenformigen  Verdichtungen  am  Rande 
der.  Fettkugeln.    Nach  alien  Seiten  bin  gehen  von  dieser  Zelle  die 
plasmatischen  Auslaufer  {glfs)  aus,  die  ebenfalls  mit  kleinen  Fett- 
tropfen  und  fuchsinophilen  Granula  beladen  sincl.    Auch  in  diesen 
Bildern  zeigt  sich  die  groBe  Variabilitat  in  der  Erscheinung  dieser 
Gitterzellen  §;  in  den  diinnen  Schnitten  stellen  sich  die  in  ihnen 
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gelegenen  Fettmassen  als  hellgelbe  bis  braungelbe  Kugeln  dar  (vgl. 
Fig.  83).  Die  kleineren  Fettkugeln  sind  meist  von  dunkelbrauner 
Farbe.  Am  Rande  dieser  Fettkugeln  grenzt  sie  eine  dunklere  Mem- 
bran  gegen  die  einfassende  Gliastruktur  ab.  Alle  diese  fettigen 
Substanzen  sind  auBerordentlich  wenig  resistent  gegenuber  den  ver- 
sehiedenen  Einbettungsmedien,  und  bei  nur  etwas  unvorsichtigem 
Verfahren  werden  oft  groBe  Mengen  davon  extrahiert,  so  daB  die 
Maschen  z.  T.  leer,  z.  T.  nur  mit  dellenformig  eingedruckten  Fett- 
kugeln ausgefiillt  erscheinen.  Namentlich  das  Fett  d'er  kleineren 
Gitterzellen  a  verschwindet  auBerordentlich  leicht  artefiziell  aus  dem 
Gewebe,  so  daB  diese  Zellformen  unter  Umstanden  sehr  schwer  in 
den  Praparaten  zu  erkennen  sind. 

Bevor  wir  dieses  Stadium  verlassen,  mussen  wir  nocb  eine 
Erscheinung  besprechen,  die  mit  dem  Abbau  nur  indirekt  in  Be- 
ziehung  stebt.  Wir  sehen  namlich  in  der  Degenerationszone  einen 
auffallenden  Reichtum  an  gliosen  faserigen  Strukturen,  den 
■  wir  in  den  fruheren  Zeiten  vermiBten.  Es  mussen  daher  diese  Pro- 
dukte  glioser  Elemente  als  etwas  Neues  hinzugekommen  sein,  d.  h. 
neugebildet  worden  sein.  Scbon  auf  Tafel  V,  Fig.  48  ist  die  uber- 
raschende  Menge  von  langs-  und  querverlaufenden  Auslaufern  der 
Zellelemente  nicht  zu  ubersehen;  in  vielen  Fallen  lassen  sie  ihren 
Zusammenhang  mit  einem  Zellplasma  deutlich  erkennen  (glfs),  das 
zahlreiche  Fetteinschliisse  in  sich  tragt.  Die  Auslaufer  erscheinen 
groBtenteils  fibrillar  gestreift  und  sind  weithin  mit  ihren  scliarfen  Kon- 
turen  im  Gewebe  zu  verfolgen.  Wir  mussen  darin  den  Ausdruck 
eines  progressiven  Prozesses,  einer  aufbauenden  Tatigkeit  erblicken; 
nocb.  auffallender  werden  diese  Vorgange  an  anderen  Zellen,  welche 
relativ  wenig  mit  Fett  beladen  sind,  einen  schonen,  meist  langsovalen 
Kern  besitzen,  und  deren  Plasma  auBerordentlich  kraftig  tingiert  er- 
scheint  (vgl.  Fig.  48  gglz)\  oft  liegen  mehrere  Kerne  in  einem  Plasma; 
•lie  Zellen  haben  zumeist  Herzform  oder  sind  langlich  gestreckt  und 
hegen  oft  wie  eingebettet  zwischen  den  faserigen  Strukturen,  die  sie 
umzieben.  Dadurch,  daB  die  meisten  dieser  Elemente  auch  gitterige 
Waschen,  wenigstens  am  Rande,  in  ihrem  dunkel  gefarbten  Plasma 
'tragen,  treten  sie  auBei-ordentlich  markant  in  die  Erscheinung.  Das 
jNisslbild,  das  uns  auch  die  Gitterstrukturen  sehr  schon  wiedergibt, 
J^Bl  uns  diese  Elemente  an  ihrem  kraftig  tingierten  Plasma  erkennen, 
dessen  Fortsatze  noch  deutlich  die  Farbe  annehmen;  die  Kerne 
heben    sich   in    ihrer   hellen   klaren  Zeichnung   scharf    auf  dem 
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dunklen  Untergrunde  ab.  AuBerdem  treten  jetzt  wieder  kleme  Zel - 
formen  auf  mit  dickem,  bauchigem  Plasmaleib,  an  dem  keine  Fort 
satze  sicbtbar  werden  (vgl.  Fig.  48  ggh%  Im  Msslbdde  smd  dies 
alles  gut  entwickelte  Zellen,  mit  hellem  scbarf  abgegrenzten  Kern 
und  dunklem  Plasma.  Gerade  der  Vergleich  mit  den  spater  zu  er- 
wahnenden  Befunden  aus  der  menschlichen  Patbologie  macht  es  nns 
wahrscbeinlich,  daB  wir  aucb  in  diesen  Elementen  junge  faserbildende 
Gliazellen  zu  seben  baben  (Fig.  48  gglz'). 

Freilich  ist  in  diesem  Stadium  der  ganze  Vorgang  der  Faser- 
neubildung  noch  nicht  sehr  xveit  gediehen,  docb  wird  er  gerade  an 
den  Stellen  -  namentlich  auf  Langsschnitten  -  scbon  sehr  deuthch, 
wo  unsere  Gitterzellen  a  vorherrschen.    Es   liegen  dann  diese 
gitterigen  Strukturen  zwischen  stark  gefarbten  gliosen  Fasern  ein- 
gekeilt   so  dafi  sie  sicb  mit  dem  Netzwerk  benachbarter  Elemente 
nicht  mehr  in  Verbindung  setzen  konnen.    Zum  Ted  baben  sich 
diese  feinen  Netze  mit  ihren  kleinen  Kernen  scbon  zu  Gitterzel  en  ab 
gerundet,  wie  sie  auf  Fig.  48  allenthalben  (fa«)  zu  seben  smd,  freil ch 
sind  sie  meist  noch  verankert  im  Gewebe,  oder  es  werden  grofiere 
Vakuolen  mit  und  obne  sichtbare  Markeinschlusse  eingehiillt  von  diesen 
breiten  feinmaschigen  Gittern,  so  daB  wir  in  diesen  Verhaltmsseu  Bdd r 
vor  uns  haben,  denen  wir  beim  Menschen,  wie  wir  sehen  werden,  so  haufi 
begegnen  (vgl.  auch  Tafel  I,  Fig.  17  fa  a,  welche  diese  Formen  beun 
Menscben  wiedergibt).  Erst  durch  den  Unterschied  der  Abbauersch^ 
nungen  die  uns  diese  Bilder  im  Gegensatz  zu  den  Stellen  vor  Augen 
Xen  beJ  welchen  unsere  Gitterzellen  P  vernmge  der  Mach.gke,  ibrer 
Fettfiihrenden  Strukturen  die  Hauptrolle  spielen,  wn-d  uns  die  eigent- 
liche  Bedeutung  dieser  plasmareichen  Gliazellen  fur  den  Abbau  k tar 
d  e  Kornchenzellen/J  vermitteln,  im  Interstitium  mebre  er 
Lrvenfasern   gelegen  oder  auch  quer  darftber  hinw  - 
ziehend    die  Beziehungen  mehrerer  solcher  Elemente  zu 
einande    sie  verwischen  die  durch  dieEigenart  des  nervosen 
Baues  ^  antierten  Grenzen  der  einzelnen  Nerven  aser- 
elemenfe  und  erleichtern  so  den  AbfluB  der  dort  durch  dej 
Zerfall  des  Achsenzylinders  und  seiner  Markmassen  fiei 
gewordenen  Abbauprodukte.  rwak- 
Noch  einmal  kurz  zusammenfassend,  besteht  das  Charak 
terisLhe  der  Abbauvorgange,  die  wir  80 ^  Tage  nac : 
Faserdurchschneidung   beim  Kaninchen   kenne ge lern 
haben,  darin,  daB  das  zerfallene  Gewebe  bereits  in  Fett 
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stoffe  umgewandelt  ist.  Die  WEiGERTsche  Markscheiden- 
farbung  zeigt  uns  die  Degeneration szone  als  aufgehellten 
Bezirk.  Den  Transport  dieser  zunachst  in  kleinen  Tropfen 
erscheinenden,  dann  aber  zu  immer  grofieren  Kugeln  kon- 
fluierenden  Fettniassen  besorgen  alle  umliegenden  Glia- 
elemente.  So  differenziert  sich  in  deren  Plasma,  welches 
diese  fettigen  Substanzen  aufnimmt,  ein  scharf  umrissenes, 
an  GroBe  und  Reichtum  der  Vakuolen  auBerordentlich 
mannigfaltiges  Gitternetz:  die  weitere  Entwicklung  der 
Vorgange  l&Bt  einerseits  aus  den  plasmaarmeren  kleineren 
Gliaformen  die  Gitterzellen  a  entstehen;  in  diesen  erkennen 
wir  zum  ersten  Male  beira  Kaninchen  Zellformen,  die  mit 
den  menschlichen  Kornchenzellen  verglichen  werden  konnen. 
Andererseits  tragen  die  gewucherten  plasmareichen  Glia- 
elemente,  welche  ihrer  ganzen  Erscheinung  nach  mit  ihren 
machtigen  Auslaufern  vornehmlich  Stiitzfunktion  zu  leisten 
haben,  reichliche  Fettmassen  in  ihrem  Leib  und  treten  so 
in  aktive  Beziehung  zum  Abbau;  wir  haben  sie  als  Gitter- 
zellen fi  bezeichnet.  Zudem  finden  wir  in  diesem  Stadium 
eine  unverkennbare  Faserver mehrung  als  Ausdruck  der 
beginnenden  Narbenbildung. 

y)  Sekundare  Degeneration  von  110  Tagen.  —  Kaninchen  XIII'. 

Fettkugeln. 

Die  weiteren  Abbauvorgange  vollziehen  sich  auBerordentlich 
langsam.  Bei  unserem  vorletzten  Kaninchen,  das  110  Tage  nach 
der  halbseitigen  Ruckenmarksdurchschneidung  eine  Friihgeburt  be- 
kam  und  starb,  haben  sich  die  histologischen  Details,  die  wir  in 
den  friiheren  Stadien  kennen  gelernt  haben,  weiter  entwickelt,  ohne 
daB  neue  Erscheinungen  hinzugetreten  sind.  Dennoch  hat  sich  das 
Gesamtbild  wesentlich  geandert.  Wir  konnen  uns  am  schnellsten 
und  klarsten  ein  Urteil  daruber  bilden,  wenn  wir  das  Marchi- 
mikrophotogramm  dieses  Tieres  mit  denen  der  friiheren  Stadien 
vergleichen.  Textfig.  6  gibt  ein  Mikrophotogramm  aus  einen  Marchi- 
langsschnitt  wieder.  Es  fallen  uns  sofort  die  machtigen  schwarzen 
Kugeln  auf,  die  ungleich  in  ihrer  GroBe,  von  runder  Form  und  ohne 
besondere  Struktur  erscheinen.  Man  konnte  wohl  versucht  sein,  in 
diesen  schwarzen  Ballen  Marchischollen  zu  vermuten.  Lassen  wir 
zunachst  alle  anderen  Umstande  unberiicksichtigt,  so  konnen  wir 
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es  den  meisten  dieser  Gebilde  selbst  ansehen,  da6  sie  sich  wesent- 
licli  von  den  Marchischollen  unterscheiden.  Die  Kugeln,  wie  sie 
sich  in  diesen  Praparaten  darstellen  (vgk.auch  die  genannte  Text- 
figur),  sind  meist  von  runder  oder  ovaler  Gestalt  und  sind  namenthch 
an  ihrem  Rande  gleichnmffig  abgerundet  im  Gegensatz  zu  den  Marchi- 
schollen, welche  freilich  auch  vollig  rund  sein  konnen,  zumeist  aber 
ungleichmaBige,  wenig  abgerundete  Formen  besitzen  und  besonders 
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uegeneiau  ^^1.    Zeiss'  homogene  Immersion  ViS. 

in  ihrer  ftnfieren  Umgrenznng  oft  me  ansgezackt  erscheinen  Wahrenj 
uns  anch  bei  den  mehr  braun  gefarbten  Marchischollen  die  konzen- 
trische  Markschichtnng  jeweils  auffallt,  stellen  sich  diese  bu  tfeufcj 
Schnittdicke  tief  schwarzen  Kugeln  als  homogene  Masse  dax  be 
denen  man  -  auf  diinneren  Schnitten  -  manchmal  die  Z— en 
setzung  aus  groBeren  und  kleineren  Tropfen  ^  ^^3 
bei  kz  /J)  nock  erkennen  kann.    Auch  in  Tafel  V,  Fig.  4J  selien 
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wir  zwei  machtige  schwarze  Kugeln  als  Einschliisse  glioser  Strukturen 
liegen,  welche  trotz  der  Diinne  des  Schnittes  —  7  /i  —  fast  viillig 
homogen  erscheinen  oder  nur  ganz  undeutlich  einzelne  kugelformige 
Verdirhtungen  in  ihrem  Innern  aufweisen.  Oft  hebt  sich  am  Rande 
dieser  Kugeln  eine  feine  schwarze  Membran  wie  eine  Haut  ab,  und 
die  darin  liegenden  schwarzen  Massen  fallen  dann  nicht  melir  ganz 
die  Kugel  aus,  so  dafi  dadurch  einzelne  von  diesen  Ballen  —  wie 
auch  in  Textfig.  6  zu  sehen  —  unregelmafiige  Gestalt  annehmen. 
Uberall  hat  man  den  Eindruck,  dafi  sich  hier  zahfliissige  Stoffe  ab- 
gelagert  haben.  Wird  es  sich  auch  in  den  Marchibildern  nicht  in 
jedem  einzelnen  Falle  mit  aller  Bestimrutheit  entscheiden  lassen,  ob 
Marchischolle  oder  Fettkugel,  so  lassen  die  entsprechenden  Fett- 
oder  Lichtgrunpraparate  keinen  Zweifel  mehr  daruber,  dafi  es  sich 
bei  fast  alien  schwarzen  Kugeln  dieses  Stadiums  urn  echte  Fettkugeln 
handelt.  Denn  wir  finden  in  den  Scharlachbildern  die  gleichen 
machtigen  roten  Fettkugeln,  von  denen  die  zugehorigen  blauen 
Kerne  ganz  blattgedriickt  erscheinen  (vgl.  auch  die  groSen  Kugeln 
in  Tafel  VI,  Fig.  70,  welche  einem  spateren  Stadium  von  lb'OTagen 
entnommen  ist);  auch  mit  Nilblausulfat  nehmen  diese  grofien  Fett- 
kugeln eine  kraftig  rote  Farbe  an,  wie  dies  die  Zellbikler  erkennen 
lassen.  welche  wir  in  Tafel  VII,  Figg.  89,  Do  wiedergegeben  haben. 

Wir  haben  schon  oben  hervorgehoben,  dafi  sich  bei  dieser 
Farbung  haufig  in  den  grofien  roten  Kugeln  kleinere  dunkler  gefarbte 
rote  Tropfen  abheben,  wie  dies  auf  Tafel  VII,  Fig.  91  an  einer 
menscliliclien  Zelle  dargestellt  ist.  Aber  noch  eine  andere  Erschei- 
nung  wollen  wir  hier  an  der  Hand  der  Figg.  89.  90  besprechen,  die 
-flu-  interessant  ersclieint.  Diese  Fettkugeln  lassen  namlich  bei  der 
Nilblausulfatfarbung  aufierordentlich  haufig  eine  an  sich  ungetarbte, 
nur  durch  ihr  Lichtbrechungsvermogen  auffallende  Membran  erkennen, 
welche  bei  Bewegung  der  Mikrometerschraube  gleichfalls  eine  Ver- 
schiebung  mitmacht,  so  da6  man  aus  solchen  Bildern  den  Eindruck  ge- 
winnt,  als  handle  es  sich  dabei  urn  eine  Haut,  welche  diese  Fettkugeln 
ifk)  umhullt.  Durch  diese  hautartige  glanzende  Membran  (//«)  be- 
komnien  die  gefarbten  Lipoidkugeln  bei  gewissen  Einstellungen  einen 
eigentiinilichen  streifenformngen  Charakter,  den  Fig.  90  auf  Tafel  VII 
wiedergeben  soil.  Doch  ist  es  kaum  moglich,  die  Eigenart  dieser 
Erscheinung  gut  im  Bilde  zur  Darstellung  zu  bringen,  da  gerade 
dei-  Glanz  und  die  bei  der  Handhabe  der  Mikrometerschraube  zu- 
tage  tretende  Bewegung  dieses  hautartigen  Gebildes  zeichnerisch 
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nicht  festgehalten  werden  kann.    Das  gleiche  gilt  fur  Fig.  89,  wo 
sich  die  Fetthaut  (fm)  in  Falten  gelegt  hat,  und  gleichsam  an  der 
gliosen  Struktur  befestigt,  sich  aus  den  Fettkugeln  zu^ die ™  ^n\*r- 
spannt.    Die  Fetthaut  O)  selbst  erscheint  in  Fig.  89  gelb-blauhch 
gefarbt,  wahrend  sie  in  Wirklichkeit  mehr  durch  ihren  farblosen  Glanz 
auffallt!  Bemerken  wir  noch,  dafi  auch  im  Fnchsin-Lichtgrunpraparat 
die*  groBen  Kugeln  als  gelbbraune  homogene  Einsch  iisse  glioser 
Sukturen  erschlnen  (vgl.  auch  Tafel  YII,  Fig.  85  fk,  den,  spateren 
Stadium  entnommen),  so  werden  wir  nach  all  diesen  M~ 
kauru  mehr  iiber  die  Natur  dieser  schwarzen  Marchikugeln  nn  Zwe 
sein   zumal  ja,  wie  wir  oben  bereits  mehrfach  betont  haben,  die 
rrchischollen  etzt  schon  langst  aus  dem  Gewebe  verschwunden  and, 
fo  d  a  B  wir  sie  als  Degenerationsprodukte  in  diesem  Stadium  also  gar 
nicht  mehr  -  zum  mindesten  nicht  mehr  in  dieser  Menge  -  erwarten 
durfen.    Wir  sehen  dann  ferner  in  den  mkrophotogrammen  der 
Marchibilder  die  kleinen  runden  Fettropfen,  welche  sich  z.  T.  zu 
I  elnen  Haufchen  abgerundet  haben,  z.  T.  streif enf ormig  sich  an- 
ordnen-    Seltener  begegnen  wir  den  mittelgroBen  Fettkugeln  m  den 
Marchibildern  dieses  Stadiums  (vgl.  Textfig.  6). 

Nachdem  wir  so  die  Eigentumlichkeit  des  Marches  das 
dem  Degenerationsstadium  von  110  Tagen  entspricht,  kennen  gelernt 
hlen,  werden  uns  die  strukturellen  Erscheinungen  kaum  mehr  uber- 
raschen  In  den  mit  Mallory  iiberfarbten  Gefrierschmtten  fal  en 
als  die  charakteristischsten  Erscheinungen  dieses  Stadiums  die  groBen 
fundTn  Vakuolen  auf,  welche  im  Plasma  glioser  Zellelemente  gelegen 
Z Es  kann  kein  Zweifel  dariiber  bestehen,  daB  smh  dlese  Formen 

aus  den  Gitterzellen  p  entwickelt  haben  ™*™\™ZrulZ 
nehmen  durfen,  durch  Konfluieren  kleinerer  oder  mittelgi  ofler  Maschen 
d  e  w  r  in  den'  Mheren  Zeiten  an  ^^^^b«^^ 
konnten.    Diese  machtigen  Vakuolen  haben  den  groBteii  Ted  d* 
P  smas  eingenommen  und  zumeist  nur  dart,  wo  die  Auslaufer  n 
der  Zelle  ausgehen,  noch  geringe  Mengen  Plasma  in  de  Unige bung 
des  Ke  nes  frei  gelassen.  Doch  sind  auch  in  diesen  Praparaten  all 
tberg  nge  von  den  so  veranderten  Zellformen  zu  den  Gitterzel  en  ^ 
auf  uSen,  welche  wir  als  wichtige  Erscheinungsformen  fruhere 
Itba—  auf  Tafel  V,  Fig.  48  abgebildet  un 
lich  besprochen  haben.    In  der  weiteren  En  wicklui i    u sei  e 
Gitterzellen  B  zu  den  groBen  Blasenzellen  mussen  wi.  zj 
gleich^fzeit  den  Hauptunterschied  des  jetzigen  Degene- 


91 


rationsstadiums  im  Vergleiche  mit  den  fruheren  Bildern 
sehen. 

Die  iibrigen  histologischen  Details  haben  sich  wenig  geandert; 
nur  verschwinden  die  Hohlraume,  in  denen  fruher  die  Marchischollen 
und  deren  Zerfallsprodukte  gelegen  waren,  immer  mehr,  wie  dies 
auch  aus  einem  Vergleich  der  entsprechenden  Marchimikrophoto- 
gramme  deutlich  ersichtlicli  ist.  Dadurch  gewinnt  die  Degenerations- 
zone  ein  viel  festeres  Gefiige,  das  durch  seinen  Reichtum  an  glidsen 
Strukturen  auffallt.  Dazwischen  sehen  wir,  wie  in  den  fruheren 
Bildern,  die  kleinen  Gitterzellen  liegen,  doch  finden  wir  sie  auffallender- 
weise  kaum  an  Zahl  vermehrt.  Wir  miissen  daher  annehmen,  dafi 
sich  die  weiteren  Abbauvorgange  hauptsachlich  an  den  Gitterzellen  ji 
abspielen,  welche  auch  weitaus  die  groBten  Mengen  der  fettigen  Stoffe 
in  sich  tragen.  Irgend welche  Beziehungen  der  Abraumtatigkeit  zu 
den  Gefafien  lassen  sich  nicht  erkennen. 

Wir  wollen,  da  uns  das  Studium  der  sekundaren  Degeneration 

•  von  110  Tagen  keine  wesentlichen  neuen  Erscheinungen  bringt,  auf 
eine  detaillierte  Wiedergabe  der  histologischen  Verhaltnisse  verzichten 
und  nur  nochmals  zusammenfassend  hervorheben,  daB  sich  jetzt  — 
110  Tage  uach  der  Faserunterbrechung  —  die  Abraumtatig- 
keit immer  mehr  auf  zwei  Zellformen  beschrankt:  unsere 
Gitterzellen  a  und  /J.  Doch  spielen  erstere  dabei  eine  nur 
untergeordnete  Rolle,  da  sie  in  anbetracht  ihrer  Kleinheit 
nur  verhaltnismaBig  wenig  Fett  in  sich  aufnehmen  konnen 
und  auch  weiterhin  die  Neigung  zeigen  zu  zerfallen,  so 
daB  ihre  Abbauprodukte  wieder  von  anderen  Zellformen 

t  weiter  transportiert  werden  miissen.  So  wird  ein  Teil 
von  ihnen  als  definitive,  an  den  Ort  ihrer  Bestimmung  ge- 
langendeAbraumzellenaufzufassensein.  Dagegen reprasen- 

<  tieren  uns  die  Gitterzellen  £  auBerordentlich  lebenskraftige 
und  mitRucksichtauf  die  grofi en  Mengen  der  aufgenommenen 

i  fettigen  Stoffe  fiir  den  Abbau  sehr  bedeutungsvolle  Ele- 
raente.  Sie  sind  mit  ihren  plasmatischen  Auslaufern  test 
im  Gewebe  verankert  und  tragen  groBtenteils  das  Fett  als 
machtige  Kugeln  in  ihrem  Plasma.  In  diesen  Erscheinungen 
ist  eine  gewisse  Konzentration  der  fettigen  Stoffe  gegeben. 
Das  Gewebe  der  Degenerationszone  bekommt  dadurch,  daB 
einerseits  die  grofien  unregelmaBigen  Hohlriiume  nur  noch 
vereinzelt  vorkommen,  andererseits  der  Reichtum  an  gliosen 
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Stiitzelementen  dort  immer  mehr  zunimmt,  ein  geschlossenes 
Gefiige. 

d)  Sekundare  Degeneration  von  160  Tagen  —  Kaninchen  XIV 

Kornchenzelle  y. 
Das  letzte  Kaninchen  toteten  wir  nach  160  Tagen;  dabei  er- 
gab  sich,  daB  die  Abbauvorgange  noch  nicht  so  weit  vorgeschritten 
waren,  wie  es  wiinschenswert  erschien.    Denn  das  Ende  der  Ab- 
raumtatigkeit  war  mit  diesem  Stadium  keineswegs  ■  erreicht.  Trotzdem 
der  DegenerationsprozeB  sich  also  nicht  bis  zur  schlieBlichen  Narben- 
bildung  verfolgen  lafit,  so  erlauben  doch  die  bestimmten  Entwicklungs- 
richtungen  der  histologiscben  Veranderungen,  die  sich  bei  diesem 
Tiere  finden,  weitere  Schlusse  auf  die  noch  zu  erwartenden  Erschei- 
nungen,  namentlich  wenn  wir  die  Erfahrungen  der  inenschhchen 
Pathologie  dabei  zu  Hilfe  nehmen.    DaB  wir  zu  diesem  Vergleiche 
der  pathologischen  Vorgiiuge  beim  Menschen  und  Kaninchen  —  was  . 
die  sekundare  Degeneration  angeht  -  berechtigt  sind,  werden  uns 
die  weiteren  Ausfiibrungen,  namentlich  die  spater  zu  besprechenden 
Befunde  aus  der  menschlichen  Pathologie  selbst,  iiberzeugend  lehren. 

Die  histologischen  Verhaltnisse,  die  wir  bei  diesem  altesten 
Tiere  antreffen,  sind  ganz  wider  Erwarten  viel  komplizierter  und 
vielgestaltiger  wie  im  vorhergehenden  Stadium.    Gehen  wir  zunachst 
von  den  mit  Mallory  iiberfarbten  Gefrierschnitten  aus,  so  fallt  vor 
allem  ein  auBerordentlich  elegant  differenziertes,  mit  ungleich  groBen 
Maschen  versehenes  Gitternetz  auf,  das  wie  ein  Schleier  die  gauze 
Degenerationszone  uberzieht,  und  dessen  Maschen  iiberall  memander 
ubergreifen.    Dadurcb   gewinnen   die   strukturellen  Erscheinungen 
wieder  viel  mehr  Ahnlichkeit  mit  den  Bildern  unseres  Stadiums  von 
80  Tagen  (vgl.  Tafel  V,  Fig.  48),  als  mit  den  unmittelbar  voraus- 
gehenden  histologischen  Befunden.    Wir  iiberzeugen  uns  jedoch  bald. 
daB  wir  hier  ganz  wesensverschiedene  strukturelle  Verhaltnisse  v| 
uns  haben,  die  eine  weiteren  Entwicklung  jener  Veranderungen  be- 
deuten,  welche  wir  soeben  bei  der  sekundaren  Degeneration  von 
110  Tagen  kurz  gestreift  haben. 

Das  Netzwerk,  das  sich  jetzt  allenthalben  in  den  Degenerations- 
zonen  findet,  geht  von  den  Gitterzellen  fl  aus,  welche  wir  als  aufoer- 
ordentlich  funktionstiichtige  Abraumzellen  kennen  gelernt  habe| 
Auch  in  diesem  Stadium  von  160  Tagen  lassen  die  Gitterzellen  noch 
haufig  die  .grofien  Vakuolen  in  ibrem  Plasma  erkennen  (Tafel  \. 
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Fig.  50  kzp),  die  wir  als  die  charakteristischsten  Erscheinungen  bei 
Kaninchen  XHr  besprochen  haben.  Aber  nur  selten  liegen  diese 
mit  den  niachtigen  Fettkugeln  versehenen  Gitterzellen  wie  dort  isoliert 
im  Gewebe,  sondern  flberall  setzt  sich  an  deren  Zirkumferenz  ein 
fein  differenziertes  Netzwerk  an,  das  einer  benachbarten  Zelle  an- 
gehort. 

Auf  Tafel  V,  Fig.  50  sind  solche  Verhaltnisse  zur  Darstellung 
gebracht:  Die  grofien  fettfuhrenden  Vakuolen  {kz  /?■)  sind  von  alien 
Seiten  eingefafit  von  runden  Gittern,  welche  sich  scharf  an  die  grofien 
Blasen  ansetzen  und  sehr  wechselnd  in  ihrer  Grofie  erscheinen 
[kzfi  und  &z0u).  Trotzdem  die  Grenzen  der  einzelnen  Zellelemente 
nur  sehr  undeutlich  zu  erkennen  sind,  so  lassen  uns  diese  Bilder 
doch  keinen  Zweifel  daruber,  dafi  sich  vornehmlich  die  Nachbarzellen 
an  der  Bildung  dieses  Maschenwerkes  beteiligen.  In  der  Gitterzelle 
mit  den  grofien  Fettvakuolen  {kzp)  ist  der  Kern  plattgedriickt,  lafit 
aach  der  einen  Seite  bin  noch  geringe  Mengen  Plasma  erkennen; 
inch  die  rechts  davon  gelegene  Kornchenzelle  (tefl,  die  ein  ziemlich 
•egelmafiiges,  mittelgrofies  Netzwerk  tragt,  zeigt  dunkles  Plasma  urn 
len  Kern,  wahrend  die  anderen  Gitterzellen  dieser  Figur  (kz/Su) 
iur  noch  Spuren  feinen  Plasmas  um  den  Kern  aufweisen. 

All  diese  Zellen  lassen  deutliche  Zeichen  einer  ausgesprochenen 
Stiitzfunktion  vermissen.    Bei  der  einen  Gitterzelle  {kz  0)  sieht  man 

iedoch  einen  diinnen  faserartigen  Auslaufer  vom  Zelleib  abgehen 
md  die  Netze  durchziehen,  teilweise  sogar  deren  Wandung  bildend. 

Solche  faserartige  Gebilde,   deren  Ursprung  nicht  immer  zu  ver- 

I'olgen,  doch  haufig  in  entfernte  Zellen  zu  verlegen  ist,  fallen  uns 
illenthalben  in  diesen  Maschenstrukturen  auf  (vgl.  auch  Tafel  V,  Fig.  53). 

i^ie  Gitterzellen  dieses  Stadiums  konnen  alle  moglichen  Formen  und 
iestaltungen  annehmen  und  bedingen  bei  der  Haufigkeit  ihres  Vor- 
:ommens  die  aufierordentliche  Mannigfaltigkeit  der  strukturellen 
Erscheinungen.  Die  Maschen.  die  in  den  oben  beschriebenen  Zellen 
F'g-  50)  ungleichmafiig  und  von  relativer  Machtigkeit  erscheinen, 
•md  in  anderen  Elementen  kleiner,  kreisrund,  strahlen  spinnenformig 
°n  fast  plasmanakten  Kernen  weithin  in  das  Gewebe  aus  und 
erbinden  sich  wieder  mit  dem  Gitter  anderer  Zellen. 

Wahrend  die  einen  Formen  ihre  Gitter,  welche  oft  noch  an 
ien  Fortsatzen  entlang  spitzenartig  weiterkriechen,  nach  alien  Seiten 
m  im  Umkreise  verbreiten,  entwickeln  sie  sich  in  anderen  Zellen 
u  beiden  Seiten  mehr  der  Liingsrichtung  nach,  so  dafi  langge- 
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streckte  Gitterzellen  entstehen.  Es  ist  ohne  weiteres  ersicMich, 
dafi  Mer  alle  tibergange  vorkommen.  Das  Cbaraktenstsche  dieser 
«en  ist  die'ungleic^.Bigkeit 

in  der  Form  ihrer  Ausbreitung  die  gewobnbcbe  Gestalt  der  ge- ,] 
"ucherten  plasmatiscben  Zellen  mit  ihren  Auslaufern  nachabmen 

Nun  zeigen  viele  dieser  Gliazellen  unverkennbar  dxe  Tendenz 
sich  abzurnnden  nnd  vornehmlich  die,  welche  kaum  mehr  bomogenes 
ptsma  aufwe.sen  und  gl—g  in  torn 

An  diesen  Zellen  sehen  mr  allmabbch  gar  kerne  Auslanfer  mehr 
aucb  die  letzten  Reste  des  Plasmas  urn  den  Kern  werden  dur  h 
Netwerk  ersetzt,  und  nun  begmnt  aucb  der  Kern  s.cb  emzuk 
,ld  dnrch  Schrumpfung  kleiner  zu  werden.    Aus  emem  solchen 
1—  oinel  sind  auf  TaM  V  Fig.  Bl  sec  s  teer 
Zellen  in  ihrer  natiiriichen  Lage  gezeichnet,  nur  sind  zur  klaren 

gMsen  Faserungen  aus  dem  BiWe  weggelasseu.  ah  t 
haben  mehr  runde  Form  angenommen  und  lessen  m * 
nmnte  mit  den  zwei  Kernen  (feffl  ^.f™*^,^  * 

.tag™*-  Kernen  nnd  fein-  nnd  gleichgltter,gem  NeJ 
work Z  sich  in  ihrer  Form  scharf  der  Umgebong  empassen.  Sie 
We  LtmStmnghch  gestre*  runden sieh  in 
grenzung  immer  mehr  ah  nnd  bekommen  m  1™  «™» 
ein  immer  gleichmafiigeres  Anssehen  (vgl.  anch  Tafel Fig  M 
Die  Ahnlichkeit  dieser  Gebilde  mit  jenen  Zellfo  « 
die  wir  gewohnlich  heim  Menschen  mit  dem  J>«rkomml»«h« 
Namen  der  Kornchenze.le  bezeichnen    st  augeu f 11  g  nn 

Materials  -  werden  zeigen,  daB  an  d,  sen  G>««»« • 
ProzeB  der  Zellosung  znstande  kommt     ud  daB  ^  .. 
Abbauprodukte  entgn.tig  aus  dem  e k da rmalen  O  ^ 
wegtransportieren  und  an  das  mesocle. rma 
speziellen  an  dessen  Lymphbahnen,  abgeben.  So 


95 

terisieren  sie  sich  gewissermaBen  als  die  definitiven  Dauer- 
formen  der  Abraumzellen  bei  der  sekundaren  Degeneration; 
wir  werden  sie  als  Kornchen-  oder  GitterzelJe  y  bezeichnen. 

Sehr  kaufig  sehen  wir  ferner  die  groBen  Fettvakuolen  im 
Plasma  von  Gliazellen  gelegen,  welche  mit  auBerordentlich  kraftigen 
Auslaufern  versehen  sind.  In  Fig  53,  Tafel  V  stellt  sich  ein  solches 
zelliges  Element  als  Kornchenzelle  /?  {kzfS)  dar,  bei  welchem  der 
eingedruckte  Zellkern  von  alien  Seiten  umlagert  ist  von  machtigen 
Yakuoleu,  die  auch  das  ganze  iibrige  Plasma  durchsetzen.  Wie  ein 
Spitzenfortsatz  geht  von  dem  vakuolisierten  Zelleib  ein  macktiger 

I  protoplasmatischer  Auslaufer  {glfs)  ab,  der  bandartig  verbreitert  und 

'  deutlich  aus  einzelnen  Fibrillen  zusammengesetzt  erscheint.  Nach 
mehreren  Seiten  strahlen  kleinere  solcher  faserartigen  Fortsatze  aus, 
die  an  anderen  Zellen  ebenfalls  oft  groBe  Machtigkeit  besitzen  und 
die  Vakuolen  scharf  umgreifend,  weithin  quer-  oder  langsverlaufend 
das  Gewebe  durchziehen.    Sie  setzen  sich  oft  Aformig  an  die  Ge- 

•  faBwand  an  oder  ziehen  mit  breiter  Basis  bis  zur  gliosen  Randzone 
des  Ruckenmarks.  Wir  haben  schon  des  ofteren  hervorgehoben,  daB 
gerade  diese  Zellformen  in  groBer  Anzahl  in  der  Nahe  der  GefaBe 

I  vorkommen,  wo  sie  auch  jetzt  am  haufigsten  zu  treffen  sind  neben 
einem  auffallenden  Reichtum  an  faserigen  Gliastrukturen,  bei  denen 
man  die  Zugehorigkeit  zu  zelligen  Elementen  nicht  nachweisen  kann. 
Die  histologischen  Details,  die  sich  in  der  Nahe  der  GefaBe  ab- 
spielen,  werden  wir  noch  eingehender  schildern  iniisser).  Manchmal 
sieht  man  Zellformen,  bei  denen  die  scharf  gezogenen  faserigen  Aus- 
laufer weit  in  das  gitterige  Zellplasma  hineinreichen,  so  dafi  solche 
Zellen  wie  gefiedert  erscheinen.  Die  Zahl  und  GroBe  der  Maschen, 
die  Form  der  Kerne  und  die  Menge  und  Machtigkeit  der  Auslaufer 
weisen  die  grofiten  Verschiedenheiten  auf.  Was  aus  ihnen  in  jedem 
einzelnen  Falle  wird,  ist  schwer  zu  sagen;  es  scheint  uns  kaum  zweifel- 
haft,  —  und  dafiir  haben  wir  in  unseren  Praparaten  Belege  —  daB 
sich  auch  ein  Teil  dieser  Zellen  zu  unseren  Gitterzellen  y  durch 
yolliges  Vakuolisieren  des  Plasmas  und  schlieBliches  Abrunden  der 

]  auBeren  Form  umwandelt,  und  daB  sich  die  faserigen  Fortsatze  vom 

|  Zelleibe  emanzipieren  konnen  (vgl.  auch  Tafel  V,  Fig.  53  ife  /?•)•  Die 
meisten  von  ihnen  scheinen  jedoch  ihr  Fett  wieder  an  andere  Zellen 
abzugeben  und  die  freien  Liicken  wieder  mit  Plasma  nachzufullen, 

I  so  dafi  sie  schlieBlich  nur  der  Stutzfunktion  vorstehen.  In  Fig.  53 
auf  Tafel  V  sehen  wir,  wie  sich  unten  eine  benachbarte  Gitterzelle 
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ikzB')  mit  ihrem  Netzwerk  an  die  Vakuolen  der  groBen  Gitterzelle 
(kzB)  ansetzt;  diese  kleine  Gitterzelle  ist  von  einem  gleicbmafiigen 
relativ  kleinmaschigen  Gitter  vollig  vakuolisiert,  nnd  nur  ein  restierender 
Fortsatz  {glfs>\  der  bis  zu  dem  Kern  beranreicht,  deutet  darauf  bin. 
daB  sick  auch  diese  Gitterzelle  ans  einer  fortsatztragenden  Gliazelle 
herleitet.  Eine  solche  Zelle  kommt  nnserer  Kornchenzelle  y  berate 
sehr  nabe;  aucb  an  Fig.  53  gewinnt  man  wieder  den  Emdrnck,  daB 


a        h  Photograpliie.    Zeiss'  homogene  Immersion  /,,. 

die  von  kleinen  Gittern  umklammerten  groBen  Vakuolen  an  jene 
ihr  Fett  abgeben.   Wir  werden  auf  diese  Erscbeinung  nocb  bei  Be- 
preZg  L  eigentlicben  Fetteinscbl«sse  zuruckkommeii  muss. 

Zuerst  wollen  wir   die  Verbaltnisse  wurdagen    di  un 
Marchipraparate  zeigen.    Textfig.  7  gibt  das  Mikropbo t gi^rn 
eines  Marckibildes  wieder,  das  einem  Langsscbmtt  dieses  Stad ^ 
entnommen  ist.    Die  Veranderungen  den  frtiheren  Bildern  gegen 
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iiber  (vgl.  Textfigg.  6,  auch  2  und  4)  sind  augenscheinlich:  Das 
ganze  Gewebe  ist  diffus  iibersaht  von  kleinen  runden  Fettkiigelcken, 
die  auf  den  ersten  Blick  ganz  regellos  zerstreut  und  ungeordnet 
im  Gewebe  erscheinen.  Dock  wenn  wir  unsere  Erfakrungen  zu 
Hilfe  nehmen,  die  wir  auf  Grund  der  oben  besprockenen  Stadien 
erworben  kaben,  so  laBt  sick  bald  eine  gewisse  Ordnung  in  diese 
Bilder  bringen.  Man  siekt  zunackst,  wie  sick  die  sckwarzen  Kugeln 
an  mancken  Stellen  um  eine  ovale  Lichtung,  in  welcke  wir  uns  einen 
entsprechenden  Zellkern  denken  miissen,  streifenformig  gruppieren 
mit  besonders  dichter  Konzentration  um  den  Kern;  in  anderen 
Zellhaufen  werden  mekr  die  abgerundeten  Zellstrukturen  auffallig, 
die  wir  als  die  eingeschlossenen  Fettmassen  der  Kornckenzellen  y 
oder  auck  als  die  scbon  mekr  abgerundeten  Formen  der  Gitterzellen  ji 
ansprecben  miissen.  Dock  werden  wir  zweckmaBig  erst  an  der 
Hand  der  iiberfarbten  Praparate  auf  die  kistologiscken  Details  ein- 
geken  und  zunackst  nur  den  Gesamteindruck  studieren.  So  wird  es 
als  die  auffallendste  Veranderung  gegeniiber  friiher  uberrascken, 
daB  die  macktigen  Fettkugeln  nickt  mekr  zu  seken  sind,  und  daB 
an  deren  Stelle  —  wir  wagen  es  mit  einigem  Vorbekalt  so  auszu- 
driicken  —  groBe  Ankaufungen  von  kleineren,  oft  ungleick  groBen 
Kugeln  ersckeinen.  An  anderen  Stellen  dieser  Praparate  sind  auck 
noch  in  diesem  Stadium  —  wie  dies  schon  die  Mallorybilder  an 
den  Gefrierscknitten  erwarten  lieBen  —  die  groBen  Fettkugeln  an- 
zutreffen.  dock  kann  kein  Zweifel  dariiber  besteken,  daB  diese  bei 
weitem  nickt  mekr  in  der  Menge  sick  nachweisen  lassen,  wie  sie  im 
Stadium  von  110  Tagen  auffielen:  im  Gegenteil  Bilder,  wie  in 
Textfig.  7,  bilden  jetzt  die  Regel,  wobei  es  fur  die  Beurteilung 
keinen  Untersckied  bedeuten  kann,  wenn  auck  nocb  einzelne  groBe 
Fettkugeln  dazwischen  liegen.  Der  weitere  Unterschied  zwischen 
beiden  Bildern  bestekt  in  der  viel  diffuseren  Verbreitung  der  Fett- 
kiigelchen  in  unserem  jetzigen  Stadium,  die  aber  eine  gewisse  Ordnung 
nickt  vermissen  lassen:  einerseits  die  Neigung  zu  abgerundeten 
Kugelhaufen,  andererseits  eine  mehr  streifenformig  gestreckte  An- 
ordnung.  Man  kann  sick  bei  einem  Vergleick  der  beiden  Textfigg.  6 
und  7  des  Eindrucks  nickt  erwebren,  daB  sick  in  dem  letzten  Bilde 
viel  mehr  Lcben  und  Bewegung  wiedergibt.  Nock  dentlicher  stellen 
sich  diese  Verhaltnisse  bei  schwacherer  VergroBerung  dar;  uberall 
wird  die  Streifenfigur  der  Fettankaufungen  auffallig,  die  unverkennbar 
in  vielen  Bildern  einem  bestimmten  Zentrum  zustreben,  das  sick 

Histologischc  und  liistopatliologischc  Arbeitcn.    6.  Band.    1./2.  Heft.  7 
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zumeist  schon  durch  einen  auffallenden  Reichtum  fettiger  Substanzen 
auszeichnet.    Fast  regelmaBig  lassen  sich  an  diesen  Stellen  groBere 
Gefafie  nachweisen,  in  cleren  nachster  Nahe  eine  starke  Ansanimhmg 
zumeist  nnr  kleiner  Fettkugeln  stattgefunden  hat.    Sie  smd  m  emer 
solchen  Menge  dort  vorhanden,  daB  wir  in  den  ungefarbten  Bildern 
kaum  eine  Ordnung  liineinbringen  konnen ;  namentlich  lassen  sich 
hier  nnr   selten  kleinere  Kugelhanfen  in  vermehrter  Anzabl  er- 
kennen,  welcbe  den  Kornchenzellen  y  entsprechen  wiirden.  Aber 
all  die  schwarzen  Massen  machen  in  geringer  Entfernung  yon  der 
GefaBwand  wie  vor  einer  Schranke  Half,  in  den  GefaBscheiden  smd 
in  der  Regel  nocb  keine  Abbauprodukte  wahrzunebmen. 

Verstandlicher  warden  diese  Bilder,  wenn  wir  sie  nach  Uber- 
farbung  mit  MALLORYScher  Farbe  (Metbode  I')  stndieren.  Auch 
hier  sind  die  Verhaltnisse  inmitten  der  Degenerations^  so  unent- 
wirrbar,  daB  wir  sie  zunachst  am  Rande  dieses  ansgefa  lenen  Systemes 
betrachten  wollen.    Einer   solchen  Stelle  ist  Fig  49  auf  Tafel 
entnommen.    Wir  sehen  zunachst  in  der  unteren  lmken  Ecke  z*a 
machtige  Fettkugeln  (Jk)  in  einem  gliosen  Plasma  gelegeu,  das  emer 
K  rnchenzelle  fifrfi  zugehort;  rings  urn  diese  Fettkugeln  reihen 
sich  kleinere  Fettropfen  an,   die  offenbar   den  Gittern  benach- 
barter  Zellen  (k*F)  angehoren,  welcbe  die  jene  machtigen  Fet  kuge  n 
einfassenden  Strukturen   enge  umgreifen.    Alle   dies  .  Fettkug^n 
liegen,  wo  sie  erscheinen,  nicht  mehr  wie  fritter  isohert  im  Gewebe 
onde™  urn  sie  breitet  sich  ein  oft  weit  ausgedehntes  m.t  k  e.nere 
Fettkugeln  vollgepfropftes  Netzwerk  aus,    so  daB  uns  diese  Bilder 
LfGedanken  nal  fegen,  daB  die  groBen  Fettkugeln  immer  me  r 
ausgezogen  werden,  urn  wieder  als  kleinere  Fettropfen  m  -  wie 
wobl  annebmen  durfen  -  chemiscb  veranderter  Form  m  der  - 
Lchbarten  Zelle  zu  erscheinen.    Diese  Bilder  lassen  kaum  erne 
anaerErklarung  zu.    Der  Zweck  und  Grand  der  so  umstand- 
Tcfen  W  ge,  die  das  Fett  bei  seiner  Wanderung  einschlagen  mu  ,  . 
S  \n  dem  Wesen,  wahrscheinlich  in  der 

mischen  Natur  der  Fettstoffe  selbst  gelegeu  sem,  welcbe  offenba,  m 
Tm  der  groBen  Kugeln  ihrem  Endziel  nicht  zugeftihrt 
konnen.    DaB  diese  fettigen  Stoffe  in  Form  der  groBen  In  gel 
die  mesodermal  Wege  nocb  nicht  ^^J^^t 
wir  schon  daraus  entnehmen  zu  durfen,  daB  dort,  wo  sich  -  w 
w     luben   -   zufalligerweise   solche    groBe   Fettkugeln  e,ne 
r^m-vand  aulegen,  dL  nicht  die  geringste  Reaktion  erkenne. 


laBt,  also  keine  Neigung  zeigt,  dieses  Fett  aufeunehmen.  Auch 
muB  es  auffallen.  daB  die  Gitterzellen  in  der  Nahe  der  GefaBe 
(lurehschnittlich  die  kleinsten  Fettropfen  in  sich  tragen,  wahrend  doch 
in  dem  friiheren  Stadium  gerade  die  groBen  Fettkugeln  in  reichlicher 
Menge  in  den  um  die  GefaBe  gelagerten  protoplasmatischen  Glia- 
zellen  nachzuweisen  waren.  Auf  alle  diese  Tatsachen  und  Beob- 
achtungen  uns  stiitzend,  glauben  wir  zu  der  Annahme  berechtigt  zu  sein, 
daB  die  durch  ZusammenflieBen  kleinerer  Fettmassen  ent- 
standenen  groBen  Kugeln  sich  wieder  in  kleinere  Tropf  en  auf- 
losenmussen,  um  aus  demGewebeentferntwerdenzukonnen. 

Freilich  die  Art  und  Weise  wie  dies  geschieht,  werden  wir 
nur  hypothetisch  den  strukturellen  Erscheinungen  entnehmen  konnen. 
Wir  haben  schon  die  Ansicht  ausgesprochen  und  begrundet,  daB  die 
fettigen  Stoffe  die  Wand  ihrer  einschlieBenden  Struktur  offenbar  in 
gespaltener  Form  passieren  und  von  dem  Plasma  einer  benachbarten 
Zelle  in  Form  kleinerer  Tropfen  synthetisch  aufgebaut  werden.  Da 
dieser  Vorgang  wohl  ganz  allmahlich  sich  entwickelt,  kann  sich  das 
Zellplasma  im  gleichen  Sinne,  wie  sich  die  groBen  Maschen  entleeren, 
verinehren  und  die  frei  werdenden  Raume  nachfiillen.    Ob  solche 
gewissermaBen  leer  erscheinende,  in  der  Form  an  jene  mit  Fett  an- 
gefullten  Vakuolen  erinnernde  Raume,  wie  sie  sich  in  zwei  Gliazellen 
bei  v  in  Fig.  49  zeigen,  als  von  solchen  Fettballen  frei  gewordene 
Strukturen  aufzufassen  sind,  lassen  wir  dahingestellt;  jedenfalls  sind 
diese  Bilder  nicht  sehr  haufig.    Andererseits  sehen  wir  aber  Zell- 
formen  —  und  dabei  verweisen  wir  auf  Tafel  V,  Fig.  bOkzfi"  — 
bei  denen  um  groBe  Vakuolen  wohl  relativ  kleinere,  aber  doch 
noch  ziemlich  machtige  und  zugleich  auch  ungleichmaBig  groBe 
Maschen  gelagert  sind,  so  daB  daraus  zu  schlieBen  ware,  daB  diese 
machtigen  Ballen  zunachst  in  sich  selbst  zu  wohl  kleineren,  aber 
doch  noch  verhaltnismaBig  groBen  unregelmaBigen  Kugeln  zerfallen, 
um  die  sich,  der  gleichen  Zelle  zugehorend,  plasmatische  Strukturen 
bilden.    Denn  es  ist  auffallend,  daB  wir  gerade  die  unregelmaSig 
groBen  Fettkugeln  gehauft  beisammen  finden,  wie  dies  auch  das 
Mikrophotogramm  (Textfig.  7)  erkennen  IfiBt.    Ob  es  sich  dabei  ge- 
wissermaBen um   ein  Platzen  der  die  Kugeln  urspriinglich  ein- 
schlieBenden Strukturen  handelt,  laBt  sich  nicht  entscheiden;  sicher 
ist,  dafi  auch  alle  diese  unregelmaBig  kleineren  Fettkugeln  in  gitterigen 
Maschen  gelegen  sind.    In  Fig.  49  sehen  wir  bei  kz/i"  eine  solche 
Gitterzelle  dargestellt:  das  ganze  Plasma  ist  angefiillt  von  den  un- 
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regelm&Big  groBen  schwarzen  Kugeln ;  nach  links  hin  geht  ein  kraf tiger 
Auslaufer  {glfs)  von  dieser  Gitterzelle  ab.  Zugleich  erkennen  wir  den 
auffallenden  Unterschied  zwischen  dieser  Zelle  und  der  langsgestreckten, 
mit  lauter  kleinen  Fettropfchen  angefiillten  Gitterzelle  (fa die 
in  ihrer  ganzen  Erscheinung  ein  viel  regelmafiigeres  Aussehen  ge- 
winnt    Interessant  ist  die  dieser  benachbarten  Gliazelle  (kzfi),  deren 
Plasma  nur  nach  der  einen  Seite  zn  mit  Fett  beladen  ist,  wahrend 
die  diesseits  des  Kernes  gelegene  Plasmastruktur  nur  sehr  wenige 
Fettropfen  tragt  nnd  dann  jenen  „Holilraum"  (»)  nmgreift,  von  dem  wir 
bereits  oben  gesprochen  haben.  Sehr  schon  demonstriert  die  an  die 
eben  genannte  links  angrenzende  Gitterzelle  fa /J'"  die  Spinnenforni, 
dadnrch  zur  Ausbildung  gelangt,  daB  auch  die  Auslaufer  der  Zel le  die 
sich  mit  Fettstoffen  beladen.    Gerade  die  Zellformen  (fa/?"'),  bei 
denen  das  ganze  Plasma  von  gleichen  Gittern  ausgefiillt  ist  wandeln 
sich  in  die  Kornchenzellen  y  urn,  indem  sie  ihre  Auslaufer  volhg 
verlieren  und  ihre  auBere  Gestalt  immer  mehr  abrunden    Bei  kzy 
liegt  eine  kleine  Kornchenzelle  y  noch  fest  im  Gewebe  verankert.  Urn  I 
das  kleine  Gefafi  (g)  findet  noch  keine  Ansammlung  zelliger  Element* 
statt.    Aus  den  kleinen  Fettropfen,  welche  der  Gefafiwand  anliegen, 
lassen  sich  bei  dem  allgemeinen  Reicbtum  des  umliegenden  Gewebes 
an  fettigen  Substanzen  keine  weiteren  Schlusse  ziehen.  Wir  legen  ihnen 
keine  Bedeutung  bei.    Erkennen  wir  schon  aus  diesem  Bilde,  ma 
alle  die  Strukturen  ineinander  iibergreifen,  so  ist  es  in  der  Haupt- 
degenerationszone  kaum  moglich,   noch  die  einzelnen  Zelgrenzen 
zu  bestimmen.    Nur  die  langgestreckten,  mit  Fettkiigelchen  voU- 
gepfropften  Zellformen  fallen  durch  ihre  Gestalt  auf  und  beben 
sich  deutlicher  ab;  auch  die  kleinen  Kornchenzellen  y  smd  eich 
zu  erkennen.    In  Fig.  54  ist  eine  solche  Kornchenzelle  (fa  y)  nut 
ihren  gleichmaBig  groBen  Fettkiigelchen  gezeichnet,  welche  no  h 
zwei  ebenfalls  mit  Fett  angefullte  Fortsatze  {glfs)  aufweist.  Man 
vergleiche  mit  dieser  Fig.  54  die  Kornchenzellen  y  m  Fig.  51, 
ferner  die  mit  kz^  bezeichneten  Gitterformen  m  Fig.  49,  die  den 
allmahlichen  Ubergang  der  p-  in  die  rFormen  demonstrieren  toin^ 
Auch  vollig  abgerundete  Gitterzellen  y  smd  in  unseren  Piaparatej 
Mg  anzutreffen.    Auf  die  Beziehungen  zu  den  GefaBen  werden 
mv  unten  im  Zusammenhang  zu  sprechen  kommen 

Anch  die  AiiZHEiMERSchen  S.-Fuchsin-Lichtgrunprapaiate 
an  Flemmingmaterial  liefern  sehr  bemerkenswertc ,  Brfundc .  die  uns  in 
den  bis  jetzt  dargelegten  Anschauungen  nur  bestarken  konnen.  A\  ahrend 
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sich  die  groBen  und  mittelgrofien  Fettkugeln  dem  Einbettungsverfahen 
gegeniiber  (Xylol!)  sehr  resistent  verhalten,  werden  die  Fettropfen 
der  Kornchenzellen  y  samtlich  extrahiert.  In  Fig.  85  auf  Tafel  VII 
sehen  wir  wieder  zwei  groBe  gelbraun  sich  darstellende  Fettkugeln 
[fk\  die  in  sich  Verdichtungen  von  einigermaBen  runder  Gestalt 
erkennen  lassen,  und  die  in  scharf  konturierten  gliosen  Strukturen 
eingeschlossen  sind;  der  Zellkern  {glzk)  dieser  Kornchenzelle  p  liegt 
stark  zusammengedruckt  zwischen  den  drei  Fettkugeln.  Zwei  be- 
nachbarte  Kornchenzellen  (kzp)  uingreifen  die  grofite  Fettkugel  (fk): 
sie  sind  nicht  scharf  gegeneinander  abzugrenzen  und  sind  in  ihrem 
Plasma  angeffillt  von  mittel-,  zuraeist  gleichgroBen  Fettkiigelchen, 
durch  die  sich  starkere  Gliastrukturen  hindurchwinden  (griin  und 
rot  gefarbt);  oben  angelagert  treffen  wir  eine  ausgebildete  kleine 
Kornchenzelle  y  mit  leeren  Vakuolen  und  fuchsinophilen  Granula 
in  den  plasmatischen  Gittern. 

In  Fig.  86  auf  Tafel  VII  stellen  sich  die  Verhaltnisse  ahnlich 
kompliziert  dar;  hier  haben  sich  mehrere  Gitterzellen  {kzp)  um 
eine  Zelle  (gglz)  gelagert,  die  in  mehr  als  einer  Hinsicht  auffallend 
erscheint.  Ihr  Plasma  ist  iibersat  mit  reichlichen  Granula  und  laBt 
kleinere  und  groBere  Vakuolen  erkennen,  in  denen  sich  keine  Abbau- 
produkte  vorfinden.  Der  grofie  funktionskraftige  Zellkern  laBt  darauf 
schlieBen,  daB  es  sich  um  eine  wuchernde  Zelle  handelt,  wobei  wir  es 
unentschieden  lassen,  ob  diese  Zelle  bereits  ihre  Fettstoffe  abgegeben 
hat  und  nun  der  Narbenbildung  dient,  oder  ob  sie  nie  mit  dem  Ab- 
bau  in  Beziehung  getreten  ist.  Die  ganze  Situation  der  Zelle  mitten 
unter  Kornchenzellen  p  sowie  die  abnorm  reichliche  Granulierung  des 
Plasmas,  eine  Erscheinung,  der,  wie  wir  noch  sehen  werden,  eine 
hohe  physiologische  Bedeutung  zukommt,  lassen  uns  jedoch  vermuten, 
daB  diese  Zelle  entweder  eine  Abraumzelle  war  oder  wird.  An 
'len  benachbarten  Kornchenzellen  p  erkennen  wir  wieder  die  Reich- 
haltigkeit  der  Formen,  z.T.  auch  noch  eine  Granulierung  des  restierenden 
Plasmas;  die  Kornchenzelle  y  (kzy)  zeigt  sich  wie  in  Fig.  85  mit 
leeren  Gittern  und  Granula  besetztem  Netzwerk. 

SchlieBlich  wollen  wir  noch  an  der  Hand  von  Fig.  87  Formen 
von  Kornchenzellen  p  besprechen,  an  deren  Kern  {glzk)  sich  nach 
beiden  Seiten  hin  in  langen  Reihen  verhaltnismaBig  groBe,  an 
volumen  verschiedene  Fettkugeln  anschlieBen,  die  neben-  und  Qber- 
einander  ganz  regellos  gelagert  sind;  samtliche  Fettkugeln  sind  von 
gliosen  Strukturen  eingeschlossen,  die  alle  einer  Zelle  zugehoren 
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Vielleicht  sind  derartige  Zellformen  (ahnlich  wie  Fig.  50  auf  Tafel  V) 
so  zu  deuten,  daB  das  Plasma  der  Kornchenzellen  mit  den  groBen 
Fettkugeln  selbst  imstande  ist,  die  eignen  Fettmassen,  welche  m 
gespaltener  Form  die  plasm  atischen  Membranen  passieren.  wieder 
synthetisch  zu  kleinen  Kugeln  aufzubauen. 

Nachdem  wir  so  die  strukturellen  Verkaltnisse  kennen  gelernt 
baben  finden  wir  uns  aucb  in  den  komplizierten  Bildern  zurecht, 
wieSe 1  Scharlachfar bung  gibt.    In  Fig.  70  auf  Tafel  VlswA 
diese  Verhaltnisse  dargestellt.    Es  fallen  sofort  die  machtigen  Fett- 
kugeln Uk)  ins  Auge:  recbts  unten  begt  eine  solcbe  ganz ;  isoheit 
inem    lattgedrtickten  Zellkern  an  und  erinnert  so  an    ie  E^ena* 
der  Erscheinungen  des  urn  50  Tage  fruheren  Stadium  -    Be  k,J 
id  mebrere  m.cbtige  Fettballen  urn  den  Kern  gelagert  und  ^  en 
in  sicb  wieder  mebrere  kugelige  Verdicbtungen  erkennen;  auch  mittel- 
gro  e  Fettballen  liegen  dazwischen.    An  diese 

|reift  wieder  eine  andere  Zelle  (kz  y)  beran,  welcbe  einen  gan Ide  men  I 
Lckrumpften  Kern  besitzt  und  in  ibrer  ganzen  Ausdehnung  a  oil 
feptpft  ist  von  kleinen  Fettkiigelcben ;  diese  Zelle  paBt  sicb  woW 
fol  s'charf  ibrer  Umgebung  an,  erscbeint  aber  schor, .  abgerun e m 
ibrer  Gestalt,  so  daB  wir  in  dieser  umgewandelten  Korncbenzelle J 
bereits  eine  ^Form  erblicken  diirfen.    Wir  wollen  nocb  aufmerksam 
niachen   uf  ene  zwei  auBerordentlich  cbarakteristiscben  Zel  element 
welcne  vollig  ausgefullt  sind  mit  gleichgroBen  runden  Fett- 
opfen  kleineren   Kalibers,    aber   in   der  Anordnung   der  Fett- 
Zren  die  gewohnliche  Form  der  mit  Auslaufern  versebenen  Gba- 
e  fen  v    aten  und  sicb  breit  mit  ibren  Fett  fubrenden  Strukture 
n  das  Gewebe  biniiberspannen.    An  der  Peripherie  dieser  Zellen, 
der     Ke  ne  bereits  zu  schrumpfen  beginnen,  liegen  protoplasm- 
rll  Gliazellen  die  am  Rande  nocb  einige  ™-  ^ 

Aus  solchen  Bildern  Ififit  sicb  naturlich  schwerlicb  schlieBeu,  ob  die* 
Zelformen  vordem  reichUchere  Fettmassen  in  sicb  aufgespeicbeit 
h  "  ie  bereits  wieder  an  ihre  Umgebung  abgeliefert  habej 
lichen  Verhaltnisse  lassen  sicb  in  den  gegenseitigen  Beziebun  en 
der  ecbts  oben  gelegenen  Zellformen  {ggh  und  kzy)  vermute| 
^geSV  der  U  des  Bildes 

Gitlerzelle  (kzfi  auf,  die  den  Fonnen  der  Fig.  8 r  naheto ^ 
Machen  wir  zum  Schlusse  nocb  aufmerksam  an    die  abg| 
rundeten  Zellelemente  mit  den  kleinen  Kernen  {kzy),  m  denen 
die  cbarakteristiscben  Fonnen  der  Kbrnchenzelle  y  erblicken. 
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haben  wir  audi  an  diesen  Praparaten  einen  groBen  Uberblick  uber 
die  mannigfaltigen  Erscheinungen  bekommen,  die  sich  im  ganzen  mit 
den  bei  den  anderen  Methoden  erhobenen  Befunden  vollig  decken. 
Auch  entsprechen  sich  die  Mengen  der  rait  Osmium  ge- 
schwarzten  und  mit  Scharlach  rot  gefarbten  fettigen  Stoffe. 

Sudan  gibt  die  gleichen  Resultate:  nur  farbt  sich  das  Fett 
der  kleinen  Kornchenzellen  y  etwas  blasser  und  gelber,  und  in  diesen 
wie  in  den  mehr  abgerundeten  Gitterzellen  ji  stellen  sich  oft  nadel- 
oder  kristallformige  Gebilde  dar,  welche  zwischen  den  Fettropfen 
gelagert  erscheinen.  Besonders  bei  Abblendung  werden  diese  Struk- 
turen  sehr  deutlich.  —  Bei  der  Nilblausulfatfarbung  sehen  wir 
an  den  groBen  Fettkugeln  die  gleichen  auffalligen  Erscheinungen, 
die  wir  bereits  beiin  vorigen  Stadium  besprochen  und  auf  Tafel  VII, 
Fig.  89  u.  90  dargestellt  haben.  Auch  die  nrittelgroBen  Fettropfen 
verbalten  sich  ahnlich  wie  dort,  sie  haben  eine  schone  rosa  Farbe 
angenommen.    Von  ihnen  unterscheiden  sich  ganz  deutlich  die  den 

.  Kornchenzellen  y  zugehorigen  Fettropfchen,  welche  einen  dunkleren, 
mehr  violetten  Ton  erkennen  lassen  (vgl.  Tafel  VII,  Figg.  93/94, 
vom  Menschen  stammend).  Die  CiACCiosche  Methode  liefert  keinen 
positiven  Befund;  die  Fettropfen  sind  restlos  extrahiert. 

Nachdem  wir  so  die  strukturellen  Erscheinungen  in  ihren 
Einzelheiten  geniigend  gewurdigt  haben,  wollen  wir  noch  einige  kurze 
Bemerkungen  fiber  den  Gesamteindruck  ankniipfen,  den  uns  die 
histologischen  Verhaltnisse  in  diesem  Stadium  gewahren.  Daran  an- 
schliefiend  werden  wir  noch  bestimmte  Vorgange  besprechen,  die  die 
Bilder  —  freilich  groBtenteils  nur  andeutungsweise  —  verraten. 

Wir  haben  gesehen,  daB  die  Abbauvorgange,  so  langsam  sie 
sich  vollziehen,  verglichen  mit  unserem  vorletzten  Tiere,  doch  einen 
wesentlichen  Schritt  vorwarts  gekommen  sind:  daraus  muB  aber  auch 
zugleich  geschlossen  werden.  daB  es  sich  hier  in  der  Tat  auch  rein 
histologisch  urn  ein  alteres  Stadium  handelt.  Die  ganzen  struk- 
turellen Erscheinungen  verraten  aktives  Leben  und  auch  bestimmte 
Bewegungs-  und  Entwicklungsrichtungen.  Dabei  hat  die  Degenerations- 

'  zone  ein  wesentlich  gleichmaBigeres  Aussehen.  ein  viel  geschlosseneres 
Refuge  bekommen  wie  in  den  friiheren  Stadien.  Dies  ist  durch  ver- 
schiedene  Umstande  bedingt.  Zunachst  sind  die  groBen  Hohlraume,  in 
denen  meistens  die  Marchischollen  gelegen  waren,  fast  vollig  aus  dem 

j  Gewebe  verschwunden,  eine  Erscheinung,  welche  wir  auch  aus  alien 
Bildern  entnehmen  konnen,  die  wir  von  diesem  Stadium  widergegeben 


104 

haben  (vgl.  namentlich  Textfig.  7  mit  den  Mikrophotogrammen  der 
frtikeren  Ldien,  dann  Fig.  49,  70  mit  69  oder  47).   Sodann  urt  der 
auBerordentliche  Reichtum  an  glioser  Fasemng  in  diesem  Stadium  sehr 
auffallend  und  gibt  der  Degenerationszone  ein  ganz  bestimmtes  Ge- 
prage.    Schon  anf  Tafel  V,  Fig.  49  fiberraschen  uns  die  zahlmchen 
angs-  und  querverlaufenden  ghosen  Faserstrukturen  {glsl\  wobei 
w  den  TJmstand  bedenken  miissen,  daB  dieses  Bild  einer  Stelle  ent- 
spricht,  welche  am  Rande  der  Degenerationszone  nahe  am  normalen 
Gewebe  gelegen  ist.  Inmitten  der  eigentlicben  ausgefallenen  Systeme 
herrscht  ein   solcber  Reichtum  von  langs-  und  quarter  laufenden 
Fasern,  dafi  die  anderen  Strukturen  z.  T.  verdeckt  und    adurch  u  - 
entwirrbar  erscheinen.    Allentbalben  spinnen  sich  ^jn^e 
Wabennetze  unserer  Gitterzellen  fiber  sie  bmweg  oder  werden  du  k 
die  langsziehenden  Fasern  in  bestimmte  Babnen  gedrang  ,  so  dafi 
die  Gitterstrukturen  oft  von  diesen  Stutzelementen  erne  bes^mm 
Begrenzung  erfahren.    Die  Bilder  lassen  uns  aucb  mcbt  daiubei 
fn  Zweifel  daB  die  starken,  das  Gewebe  durcbziehenden  Faserungen  I 
Z  wesenichen  dazu  beitragen,  daB  die  zunachst  wextverbreiteten 
Netzwerke  sich  immer  mehr  abrunden  und  ihre  Verbmdungen  nn 
fremden  Zellen  verlieren  (ProzeB  der  Zellosung).  Dadurch  bildei 
h  iablicb  die  runden  Gitterformen  y  in  groBerer  Menge  un 
gerade  dort,  wo  die  gliose  Stutzfaserung  am  ausgebildetsten  erscheim. 
Wir  treffen  dann  in  jenen  Gebieten  sehr  haufig  B:  der.  wk ,  sie  ?  B. 
auf  Tafel  V,  Fig.  52  dargestellt  sind.    Zwischen  den  starken  fase,- 
a^gen  plasmatischen  Qliastrukturen  {gM),  welche  sich  mehrfach  be- 
rfihfend  und  uberquerend,  ihrer  Hauptrichtung  nach  langs  verlaufen 
Hegen  wie  eingekeilt  zahlreiche,  ziemlich  gleichmafiig  erschemen 
Sormen  (kzy),  cUe  wir  unschwer  mit  den  Kornchenzellen  y  idanto 
fi    ren    dL  Bilder  sind  auBerordentlich  charakteristisch,  und  A 
sehen  manchmal  lange  Reihen  solcber  Kornchenzellen  nebenemanaj 
Ueien    Wichtig  fur  die  Beurteilung  der  hier  zutage  tretenden  E>- 
1^  S  int  dieTatsache  zu  sein,  daB  diese  Zellen  keine  weiteren 
Verbindungen  mit  anderen  Zellformen  mehr  besitzen  und  dadurch  als 
ziemlich  selbststandige  Gebilde  erscheinen  mussen.    Wi>  haben  e 
dafi  in  ihnen  reichlich  Fettstoffe  abgelagert  Bind.  Dem  wei  e  en 
Transporte  der  Abbauprodukte  ist  durch  den  Wall  von  Faserr i  welchj 
~nchenzellen  begrenzt,  bereits  sine  bestimmte >  Richtung £ 
geben.   Die  Kornchenzellen  ordnen  sich  den  ^!^d.e^^ 
so  scharf  ein,  daB  wir  kaum  mehr  annehmen  durfen,  daB  sie  derf 
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Grenze  nochmals  iibersckreiten ;  sie  oiler  zum  mindesten  die  in 
ihnen  gelegenen  Fettstoffe  werden  die  durck  die  einscklieBenden 
Faserungen  gewakrleisteten  Bahnen  durchwandern  mussen,  urn  ihrem 
Ziele  zustreben  zu  konnen.  Oft  liegen  zwiscken  den  starken 
Sriitzfaserungen  Gitterzellen  ruit  ungleickmaBig  groBen  Netzen  und 
groBeren  Kernen,  kier  und  dort  greifen  auck  die  wabigen  Strukturen 
iiber  die  Fasern  binweg  ineinander  uber;  aber  iiberall  sprickt  sick 
in  den  Bildern  die  Tendenz  aus,  all  die  dort  gelegenen  Abraum- 
elemente  zu  den  langlicb  abgerundeten  Zellen  zu  formen  und  iknen 
dadurck  eine  bestimmte  Ricbtung  anzuweisen.  Jedenfalls  dttrfen  wir 
als  das  Endziel  dieser  geweblicken  Bestrebungen  die  Zellsituation 
ansehen,  wie  sie  Fig.  52  wiedergibt. 

Bevor  wir  darauf  zu  sprecken  kominen,  was  aus  den  Korncken- 
zellen  y  und  ikren  Abbauprodukten  wird,  was  also  im  weiteren  Sinne  das 
Endziel  der  ganzen  Abraumvorgange  ist,  wollen  wir  nock  kurz 
einige  progressive  und  regressive  Ersckeinungen  wiirdigen, 
Ijdie  wir  in  unseren  Praparaten  finden.    Da  wir  dabei  vornekmlick 
die  Vorgange  an  den  Zellkernen  im  Auge  kaben,  werden  uns  die 
X  i  s  s  1  bilder  die  befriedigensten  Aufscklusse  geben.   Denn  wir  treffen 
auck  in  diesem  Stadium  nock  kier  und  dort  karyorkektiscke  Zell- 
formen  an,  freilick  weit  seltener  wie  in  den  friikeren  Zeiten.  Es 
ist  natiirlick  sckwer  zu  beurteilen,  aus  welcken  Zellformen  sick 
diese  Zerfallsreste  kerleiten.    Dock  macken  es  die  versckiedenen 
Bdder,  namentlick  wie  sie  sick  in  den  MALLORvscken  Praparaten 
finden,  sehr  wakrsckeinlick,    daB   die  Triimmer  groBtenteils  den 
Gitterzellen  a  entstammen.  Wokl  ersckeinen  die  Kerne  der  Korncken- 
zellen y  auck  im  Nisslbilde  sekr  klein  und  unregelmaBig  eingekerbt, 
lock  nie  konnten  wir  an  iknen  wie  ikrem  Masckenwerk  weitere 
^erfallserscheinungen  beobackten.   Gerade  in  diesem  Umstand  seken 
wir  eine  weitere  Stutze  fur  unsere  Ansckauung,  wonack  wir  die 
Kornckenzellen  y  als  die  definitiven  Endformen  der  Abraumzellen 
mffassen.    Im  ubrigen  stellt  auck  das  Nisslbild  sekr  sckon  alle  die 
jUbergange  zwiscken  den  mannigfaltigen  Ersckeinungen  der  Gitter- 
zellen (i  und  den  Kornckenzellen  y  dar. 

Man  erkennt  ferner  in  den  Praparaten  besonders  sckon,  wie 
nanche  Gitterzellen  (i  iminer  mehr  ein  leicht  gefarbtes  Plasma  in 
I  lie  Maschen  der  groBen  Gitter  kineinscbieben,  dadurck  den  plasma- 
lschen  Hof  um  den  Kern  erweitern  und  die  Gitter  gegen  die 
'enpherie  zu  verschieben;  flaher  sind  auck  solche  Formen  durckaus 
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nicht  selten,  welche  nur  am  Rande  eines  maBig  reichlichen  Plasmas 
ihre  unregelmaBigen  Gitter  aufweisen.    Dann  finden  sich  Elemente, 
welche  verhaltnismaBig  grofie  Mengen  eines  hell  tingierten  Plasmas 
zeigen,  das  wie  gestippt  in  die  Umgebung  ausstrahlt;  schliefilich  sind 
sehr  zahlreich  jene  Zellen  vertreten,  welche  durch  ihr  sattgefarbtes 
reichliches  Plasma  auffallen,  das  sich  deutlich  in  einem  Auslaufer 
verjiingt.    Die  Kerne  all  dieser  Zellformen  besitzen  runde  oder  ovale 
Form  und  deutliche  Zeichnung  und  lassen  nie  regressive  Erscheinungen 
erkennen.   Manchmal  liegen  zwei  Kerne  in  einem  kraftig  tingierten 
Plasma,  das  banchig  aufgetrieben  ist.  Charakteristische  Teilungsfiguren 
vermissen  wir  auch  jetzt  in  den  Praparaten,  oft  aber  konnen  wir 
uns  —  namentlich  bei  den  langlich  oval  gestreckten  und  nieren- 
formig  eingebogenen  Zellkernen  —  des  Eindrucks  nicht  erwehren, 
als  ob  Abschniirungen  von  Zellkernen  stattfinden  wiirden.  Jeden- 
falls  sind  die  zelligen  Elemente  in  der  Degenerationszone  auBer- 
ordentlich  stark  vermehrt,  was  einerseits  durch  die  groBe  Anzahl 
der  Gitterzellen  in  alien  ihren  Formen,  andererseits  durch  die  er- 
hebliche  Menge  dieser  protoplasmareichen  Zellen  bedingt  ist.  In 
den  letzteren   Elementen  seheni  wir   zugleich   auch  die 
progressiven  Formen  im  Sinne  einer  aufbauenden  Tatig- 
keit:  sie  produzieren  Fasem  und  bilden  das  gliose  Narben- 
gewebe. 

Zum  Schlusse  wollen  wir  noch  kurz  auf  Grund  der  Erschei- 
nungen, die  uns  die  Praparate  des  altesten  Kaninchens  erkennen 
lassen,  der  Frage  naher  treten,  wie  sich  die  weiteren  Abbauvor- 
gauge  bei  den  Kaninchen  verhalten.  Wir  wissen  aus  der  mensch- 
lichen  Hirnpathologie  —  und  darauf  hat  erst  jiingst  Alzheimer  in 
seiner  Arbeit  iiber  die  Neuroglia  hingewiesen  — ,  daB  sich  in  den 
spatesten  Degenerationsstadien  die  Kornchenzellen  in  groBen  Mengen 
urn  und  in  den  Gefafischeiden  ansammeln;  wir  werden  selbst  spater 
diese  Verhaltnisse  eingehend  besprechen.  Es  handelt  sich  nun  darum, 
ob  wir  irgend  welche  Grunde  haben,  im  gleichen  Sinne  die  weitere 
Entwicklung  der  histologischen  Vorgange  beim  Kaninchen  zu  erwarten. 
Wir  glauben,  die  Frage  mit  ziemlicher  Wahrscheinlichkeit  bejahen 
zu  konnen.    Einerseits  haben  wir  audi  beim  Kaninchen  als  die 
definitiven  Abraumelemente  die  Kornchenzellen  y  kennen  gelernt, 
die  wir  zwischen  den  neugebildeten  Narbenfasern  eingebettet,  in 
einer  Situation  antrafen,  wie  wir  sie  auch  beim  Menschen  beobachten 
werden,    Freilich  begegnen  wir  in  den  spatesten  Stadien  den  Ab- 
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raumzellen  noch  in  den  verschiedensten  Formen:  aber  es  kann  keinein 
Zweifel  unterliegen,  daB  wir  diese  Tatsache  dem  noch  relativ  zu 
jungen  Stadium  zu  danken  haben,  welches  die  Verhaltnisse  noch 
nicht  bis  zu  Ende  entwickeln  konnte.  DaB  wir  lange  nicht  am  Ziele 
der  Abriiumtatigkeit  sind,  ist  aus  alien  Bildern  leicht  zu  ersehen. 
Es  kommt  schlieBlich  alles  auf  die  Beantwortung  der  Frage  an,  ob 
wir  in  den  Praparaten  schon  irgendwelche  Beziehungen  der 
Abbauvorgange  zu  den  GefaBen  nachweisen  konnen. 

Wir  haben  oben  bereits  einen  auffalligen  Befund  erwahnt, 
namlich,  daB  in  den  Marchibildern  eine  gewisse  Zugrichtung  der 
Fettmassen  zu  den  GefaBen  hin  unverkennbar  ist,  und  daB 
weiterhin  die  fettigen  Stoffe,  die  sich  in  erheblichen  Mengen  in  der 
Nahe  der  GefaBe  darstellen  lassen,  dort  in  Form  der  kl einen 
Tropfen  erscheinen.  Wir  haben  aber  andrerseits  schon  betont.  daB 
die  gesamten  Strukturen,  wo  sie  auch  nicht  mit  GefaBen  in  direkter 
Beziehung  stehen.  noch  soviel  Fett  enthalten,  daB  wir  kaum  von 
einer  markanten  Ansammlung  groBerer  Fettmassen  um  die  GefaBe 
sprechen  dtirfen,  zumal  wenn  wir  die  Abbauprodukte  als  Einschliisse 
der  Kornchenzellen  y,  dort  erwarten.  Doch  trafen  wir  sichere  Bilder, 
bei  denen  kleinere  GefaBe  wie  eingeschichtet  waren  von  den  Kornchen- 
zellen y.  aus  dem  Befunde  allein  wiirden  wir  uns  noch  keine 
weiteren  Schliisse  erlauben,  da  ja  auch  in  vielen  Fallen  die  anderen 
weitmaschigen  Gitterstrukturen  an  die  GefaBwande  heranreichen  und 
manchmal  auch  die  machtigen  Fettkugeln  hart  an  den  GefaBen  ge- 
lagert  sind.  Aber  wahrend  wir  in  diesen  Fallen  trotz  genauester 
Nachforschung  nicht  die  geringsten  Anzeichen  einer  Wucherung  an 
den  GefaBwandzellen,  oder  die  Aufnahme  fettiger  Stoffe  in  die  GefaB- 
scheiden  und  deren  zelligen  Elementen  nachweisen  konnen,  sehen 
wir  an  den  GefaBen,  die  von  Kornchenzellen  y  umlagert  sind,  hier 
und  dort  Veranderungen,  die  uns  freilich  erst  nach  genauer  Kenntnis 
der  menschlichen  Verhaltnisse  auffallen.  dann  aber  uns  um  so  inter- 
essanter  erscheinen.  So  finden  wir  einerseits  GefaBe,  von  deren 
adventitieller  Scheide  eine  feine  Membran  sich  aufsplitttert,  um  ein 
Gebilde  bogenformig  zu  umfassen,  das  sich  in  nichts  von  den  Kornchen- 
zellen y  unterscheidet  (vgl.  auch  Tafel  VII,  Fig.  75,  welche  diese 
Erscheinung  beim  Menschen  demonstriert).  In  anderen  GefaBen 
wieder  erscheinen  manche  GefaBwandzellen  gewuchert  und  haben  in 
ihrem  Plasma  Fettropfen  aufgenommen,  wahrend  sich  auBerhalb  der 
GefaBscheide  gelegen,    an  solche   GefaBwandzellen  eine  gliogene 


108 


Kornchenzelle  enge  anschmiegt.  Die  beiden  Vorgange  sind  nicht 
zu  haufig,  doch  mehrfach  zu  beobachten.  Auf  das  Wesen  und  die 
Erklarung  der  Erscheinungen  werden  wir  erst  sp&ter,  wenn  wir 
noch  weitere  Erfahrungen  beim  Menschen  gesammelt  haben,  ein- 
gehender  zu  sprechen  kommen;  fiir  jetzt  wollen  wir  nur  so- 
viel  aus  den  Tatsachen  entnehmen,  daB  sich  eine  Reaktion 
der  GefaBe  auch  beim  Kaninchen  anscheinend  nur  dort 
zeigt,  wo  die  Kornchenzellen  y  den  GefaBwanden  sich  an- 
gelagert  haben. 

Damit  aber  haben  wir  bereits  eine  prinzipielle  und 
entscheidende  Stellung  genommen  zu  der  Frage,  wie  sich 
die  weiteren  Abbauvorgange  beim  Kaninchen  entwickeln 
werden.  Wir  nehmen  auf  Grund  obiger  Befunde  an,  daB 
sie  ganz  ahnlich  verlaufen  wie  wir  es  spater  beim  Menschen 
sehen:  es  ist  zu  erwarten,  daB  schlieBlich  alle  die  Gitter- 
zellen  zu  Kornchenzellen  y  werden,  welche  sich  urn  und  in 
den  GefaBscheiden  ansammeln;  die  Abbauprodukte  durch- 
brechen  so  endlich  nach  langer  Wanderung  auf  wahrhaft 
komplizierten  Wegen  die  ektodermale  Schranke  und  werden 
von  mesodermalen  Elementen  auf  genommen  und  aus  dem 
Gewebe  definitiv  entfernt. 

So  haben  uns  also  die  Untersuchungen  gerade  des  letzten 
Stadiums  von  160  Tagen  nach  der  Riickenmarksdurchschneidung 
auBerordentlich  wertvolle  Befunde  zutage  gefordert.  Einerseits 
konnten  wir  nachweisen,  daB  die  groBen  Fettkugeln  sich 
wieder  zu  kleineren  umwandeln,  welche  als  Einschliisse 
des  weitverbreiteten,  feinmaschigen Netzwerkes  der  Gitter- 
zellen  ji  erscheinen.  Sodann  haben  wir  diese  Gitterzellen 
in  alien  ihren  Ubergangen  bis  zu  den  Kornchenzellen  y  ver- 
folgt,  die  wir  als  die  definitiven  Abraumzellen  ansehen. 
Wir  halten  es  fiir  wahrscheinlich.  daB  sich  unter  den 
Kornchenzellen  y  auch  Gitterzellen  a  befinden,  welche 
nicht  untergegangen  sind.  Die  Kornchenzellen  y  fassen 
wir  deshalb  als  die  definitiven  Abraumzellen  auf,  weil  sie 
konstant  in  Inhalt,  Gestalt  und  Erscheinung  nicht  mehr 
die  Neigung  zeigen,  ihre  fettigen  Substanzen  abzugeben 
oder  sich  weiter  regressiv  zu  verandern,  sondern  weil  sie 
die  Abbauprodukte  entgiiltig  ihrem  Ziele,  dem  meso- 
dermalen Gewebe,  zufiihren.    Des  weiteren  haben  wir  ge- 
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sehen,  dab  zahheiche  wuchernde  protoplasmastarke  Glia- 
zellen  in  tier  Degenerationszone  erscheinen,  welche  z.  T. 
neu  gebildet  sind.  z.  T.  als  frtihere  Gitterzellen  p  ihre 
fettigen  Snbstanzen  an  benachbarte  Strukturen  abgegeben 
haben:  diese  Zellen  bilden  die  gliose  Narbe. 

d)  Amoboide  Gliazellc  und  sekundare  Degeneration. 

Daran  anschlieBend  mussen  wir  noch  eine  auBergewobnliche  Er- 
scheinung  besprechen,  die  wir  bei  einigen  Tieren  nach  Riickenmarks- 
durcbschneidung  antrafen.  Wir  konnten  namlich  bei  vier  operierten  Tieren 
eigenartige  Gliaformen  in  und  anfierhalb  der  Degenerationszone  nach- 
weisen.  welche  wir  als  amoboide  Gliazellen  im  Sinne  Alzheimers  an- 
sprechen  mussen.  Und  zwar  waren  dies:  K.  I',  K.  VII,  K.  VIII  und 
K.  XIII.  K.  I'  war  ganz  plotzlich  an  einer  Echinokokken-Peritonitis 
gestorben.  eine  deutliche  Milzsch welkin g  war  nicht  zu  konstatieren  (Ge- 
him  und  Ruckenmark  wurden  noch  lebenswarm  seziert  und  sofort  fixiert). 
50  Stunden  vorher  war  ihm  das  Ruckenmark  halb  durchschnitten  worden. 
K.  VII  toteten  wir  15  Tage  nach  der  Operation,  ohne  dafi  uns  an  diesem 
Tiere  etwas  Besonderes  aufgefallen  ware,  nur  war  es  stark  abgemagert 
und  zeigte  beginnenden  Decubitus;  die  inneren  Organe  fanden  wir  normal. 
K.  VIII  muBten  wir  nach  der  gleichen  Zeit  wegen  hochgradiger  Ab- 
magerung  und  tiefgehendem  Decubitus  toten;  bei  diesem  Kaninchen  war 
die  Milz  leicht  vergrofiert.  K.  XIII',  das  110  Tage  nach  der  Riicken- 
marksdurchschneidung  bei  einer  Fruhgeburt  zugrunde  ging,  fanden  wir 
eine  Colitis  im  untern  Abschnitt  und   eine  bedeutende  Milzschwellung. 

Bei  der  histologischen  TJntersuchung  des  Ruckenmarks  dieser 
Tiere  iiberraschten  uns  sehr  interessante  Befunde.  Wir  sahen  namlich 
in  detn  Gewebe  reichliche  Mengen  amoboider  Gliazellen,  welche  wir 
schon  deshalb  nicht  mit  den  sekundaren  Degenerationserscheinungen  in 
Beziehung  bringen  konnten,  weil  diese  pathologischen  Zellfonnen  auch 
auBerhalb  der  Degenerationszonen  sich  feststellen  lieBen.  Im 
Gegenteil,  in  all  diesen  Fallen  waren  sie  in  der  eigentlichen  Degenerations- 
zone  am  wenigsten  auffallig  und  konnten  iiberhaupt  nur  bei  einem  Tiere, 
^-  VIII,  in  den  zerfallenden  Bahnen  selbst  nachgewiesen  werden.  Hier 
hatte  der  „gliose  Amoboidismus"  die  ganzen  histologischen  Erscheinungen 
auf  das  entschiedenste  beeinfluSt;  bei  den  drei  anderen  Kaninchen  wies 
vornehmlich  die  graue  Substanz  die  amoboiden  Gliaveriinderungen  auf 
und  zwar  derart,  da6  auch  noch  zahlreiche  nonnale  Zellen  neben  patho- 
logischen lagen;  bei  zweien  (K.  I'  und  K.  XIII)  war  die  weiBe  Substanz 
fast  vollig  verschont  geblieben,  nur  hier  und  dort  konnte  man  an  ver- 
einzelten  Gliazellen  Erscheinungen  beobachlen,  die  einer  amoboiden  Um- 
wandlung  verdachtig  erschienen.  Die  Verhaltnisse  der  Degenerations- 
zone  waren  nicht  im  geringsten  beeinfluBt.  K.  VII  schien  deshalb  sehr 
interessaut,  als  die  amoboiden  Zellverand  erungen  auBer  der  grauen  Sub- 
stanz vornehmlich  die  Randpartien   der  ausgefallenen   Systeme  be- 


110 

herrschten.  Dort,  wo  sich  die  degenerierten  Zonen  gegen  das  normale 
Gewebe  abgrenzten,  aber  schon  im  Normalen  gelegen,  waren  die  meisten 
und  zugleich  auch  die  schonsten  amoboiden  Gliazellen  zu  beobachten. 
Die  strukturellen  Erscheinungen  der  sekundaren  Degeneration 
waren  vollig  unbeeinflufit  geblieben  und  zeigten  die  gleicben 
histologischen  Veranderungen,  wie  die  Tiere  mit  gesunder 
Glia  Auch  bot  das  iibrige  Gewebe  der  weiBen  Substanz  bei 
diesen  drei  Tieren  nicht  die  geringsten  Abweichungen  gegen- 
iiber  den  normalen,  namentlich  die  Glia  farbte  sich  mit  ihren 
plasmatischen  Auslaufern  sehr  elegant. 

Ganz  anders  verhielt  sich  K.  VIII.    Bei  diesem  Tiere  war 
schon  bei  der  Sektion  die  weiche  Konsistenz  der  zentralen  Nervenmasse 
aufgefallen,  weiche  die  Herausnahme  des  Ruckenmarks  aufiergewohnlich 
schwierig  machte.    Desgleichen  waren  die  wie  gewohnlich  fixierten  Ge- 
websstiicke  sehr  schwer  mit  dem  Gefriermikrotom  zu  schneiden  und  zer- 
fielen    leicht  in   kriimelige  Massen.     Trotzdem  lieGen   sich   auch  von 
diesem  Tiere  verhaltnismafiig  gute  Schnitte  gewinnen.    Uberfarbten  wir 
solche   mit  Mallory,   so  iiberraschte  uns  nach  der  Differenzierung  der 
Schnitte  sofort  der  sehmutziggelbe  Ton,  den  sie  ganz   im  aUgemeinen 
erkennen  liefien.    Auch  die  feinen  histologischen  Strukturen  boten  kein 
normales  Bild;  das  Gewebe  nahm  nur  verwaschene  schmutzige  Farben- 
tone  an,  wobei  sich  das  Mark  auch  der  normal  erscheinenden  Nerven- 
fasern  balliger  darstell'te  und  grofiere  Affinitat  zum  S.-Fuchsin  zeigte; 
auch  schienen  uns  die  kleinen  Markeinschliisse,  die  wir  als  ELZHOLZsche 
Korperchen  kennen  lernten,  vermehrt  und  deutlicher  durch  ihren  roten 
Farbenton  hervorzutreten.     Die  faserige  Glia  war  zwar  noch  erhalten, 
aber  nur  ganz  verwaschen  darzustellen  und  erschien  mancherorts  wir  frag- 
mentiert     Dagegen  waren  die  quer  verlaufenden  eleganten  plasmatischen 
Auslaufer  kaum  mehr  zu  sehen,  vielmehr  verliefen  Reihen  dunkelblauer 
Korner  quer  iiber  das  Gewebe,  die  wir  als  die  zerfallenen  Fortsatze 
der  oben  beschriebenen  amoboiden  Gliazellen  ansahen.    Doch  waren  die 
langen  Kornerreihen  nicht  sehr  haufig;  beinahe  alle  Gliazellen  der  weiGen 
Substanz  auSerhalb  der  Degenerationszonen  waren  amoboid  und  teilweise 
bereits  sehr  stark  regressiv  verandert. 

Sehr  interessante  Befunde  trafen  wir  in  den  Partien  der  sekundaren 
Degeneration  selbst  an.  Hier  fanden  wir  wieder  unsere  Myeloklasten  und 
Myelophagen  in  reichlicher  Anzahl,  aber  namentlich  die  letzteren  erschienen 
nur  als  kleine  einzellige  Gebilde  mit  zahlreichen  scharf  konzentrisch  ge- 
schichteten  Markeinschliissen ;  ihre  plasmatischen  Strukturen  zeigten  sich 
eanz  verwaschen  gefarbt,  oft  kriimelig  und  kornig  degeneriert;  eine  fem 
eitterige  Zeichnung  war  nicht  darzustellen.  Die  ganzen  Zellformen  die 
oft  noch  normale  Kerne  trugen,  schienen  wie  ausemandergefallen. 
In  vielen  ihrer  Elemente  lieSen  die  Kerne  regressive  Veranderungen  er- 
kennen die  an  die  amoboiden  Prozesse  erinnern.  In  Fig.  14  auf  Tafel  1 
ist  das' Bild  eines  solchen  Myelophagen  aus  der  Degeneration szone  von 
K.  VIII  wiedergegeben.  Der  Kern  [dgk)  ist  deuthch  entartet,  und  die 
kriimeligen  plasmatischen  Strukturen  schliefien  reichhche  Markreste  [mscfl ) 
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ein,  die  eine  schmutziggelbe  Farbe  angenommen  haben.  Die  feine 
Gitterstruktur  im  Plasma  komrnt  nur  ganz  undeutlich  zur  Darstellung. 
Auffallender  jedoch  als  die  Kernveranderungen  ist  durchschnittlich  die 
Kleinheit  der  Formen  und  die  Verwaschenheit  der  plasmatischen  Zeichnung. 
AuBerordentlich  haufig  fanden  wir  die  Myeloklastcn,  oft  zu  Haufen  bei- 
sammen  L'egend;  sie  unterschieden  sich  in  nichts  von  ihrer  gewohnlichen 
Erscheinungsform.  Dazwischen  lagen  zahlreiche  von  unbestimmtem  Glia- 
plasma  umgebene  Markballen  mit  Achsenzylinderresten.  Die  Strukturen 
machten  einen  vollig  ungeordneten,  zerrissenen  Eindruck. 

Im  gleichen  Sinne  vollzogen  sich  die  Erscheinungen  an  den  proto- 
plasmareichen  Elementen;  ihre  Auslaufer  waren  nicht  mehr  zu  erkennen,  ihr 
Plasma  schmutzig  homogen  gefarbt,  machte  einen  kornigen  Eindruck,  ohne 
die  Formen  mit  den  ALZHEiMERschen  Methylblau-Granula  zu  entwickeln. 
Am  Rande  zeigten  die  Zellen  oft  deutliche  retikulare  Struktur,  in  deren 
Maschen  Markscheiden  und  Nervenfaserreste  liegen  konnen.  Der  Zell- 
kern  war  zumeist  dunkler  und  schlechter  gefarbt  wie  normal,  unter- 
schied  sich  jedoch  durch  eine  deutliche  Zeichnung  und  seine  Grofie  von 
den  amoboiden  Zellformen.  Zuletzt  sahen  wir  noch  ausgesprochen 
■  amoboide  Gliazellen  in  alien  ihren  Entwicklungsstadien  in  den  Degenerations- 
zonen  liegen,  jedoch  in  verha.ltnisma.J3ig  geringerer  Anzahl  wie  aulkrhalb 
derselben.  Amoboide  Gliazellen  mit  Lipoidzysten  waren  weder  innerhalb 
noch  auBerhalb  der  Degenerationszone  anzutreffen.  Die  Scharlachpraparate 
wiesen  nur  in  den  degenerierten  Partien  fettige  Stoffe  nach  und  auch  die 
Marchischollen  beschrankten  sich  auf  diese  Systeme,  obwohl  wir  —  wie 
auch  Alzheimer  in  ahnlichen  Fallen  —  die  Wahrnehmung  machen 
konnten,  daS  in  den  Marchibildern  die  kleinen  schwarzen  Markabschniirungen 
—  „ELZHOLZschen  Korperchen"  —  vermehrt  erschienen. 

Wenn  wir  all  diese  Tatsachen  kritisch  iiberblicken,  so  lassen  sie 
uns  zwar  iiber  das  Wesen  und  die  Ursache  des  amoboiden  Prozesses  im 
Unklaren,  ermoglichen  uns  aber  ganz  bestimmte  Schliisse  iiber  die  Be- 
ziehungen  der  amoboiden  Glia  zu  den  Erscheinungen  der  se- 
kundaren  Degeneration.  Was  zunachst  die  Ursache  angeht,  welche 
die  Bildung  der  amoboiden  Glia  veranlaJBt,  so  konnen  wir  fur  die  vier 
Tiere  keineswegs  die  gleichen  Bedingungen  voraussetzen.  Dafi  die  ge- 
aetzte  Operation  an  sich  nichts  mit  diesen  Veranderungen  zu  tun  hat, 
ist  von  vornherein  klar.  Fur  eine  dadurch  bedingte  Infektion  fehlen  uns 
weitere  Anhaltspunkte;  wir  fanden  m'chts,  was  eine  solche  hatte  vermuten 
lassen.  In  wieweit  die  Echinokokken-Peritonitis  in  einem  Falle  und  die 
Colitis  und  die  Friihgeburt  im  anderen  Falle  mit  diesen  allgemeinen  Ver- 
anderungen im  Zentralnervensystem  —  denn  auch  das  Gehirn  dieser 
Tiere  zeigte  amoboide  Gliaelemente  —  in  Beziehung  zu  bringen  ist,  laBt 
sich  unmoglich  entscheiden,  zumal  das  eine  Tier  eine  deutliche  Milz- 
schwellung  vermissen  liefi.  Bei  den  zwei  anderen  Kaninchen  lagen  die 
Verhaltnisse  einfacher:  beide  Tiere  mit  15  Tage  alter  Ruckenmarksdurch- 
schneidung  waren  stark  abgemagert  und  zeigten  tiefgehenden  Decubitus; 
K.  VIII  hatte  eine  geschwollene  Milz,  K.  VII  liefi  bei  der  allgemeinen 
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Korpersektion  nichts  Besonderes  erkennen.  Eine  Infektion  in  diesen  Fallen 
anzunehmen,  fehlen  uns  ebenfalls  geniigende  Unterlagen.  _ 

Uber  den  Vorgang,  wie  sich  die  amoboide  Glia  entwickelt,  konnen 
uns  die  Bilder  einiges  aussagen.  Sicher  scheint  uns,  was  auch  bereits 
Alzheimer  betont  hat,  dafi  sich  die  normalen  Gliastrukturen  auf  einen 
bestimmten  Reiz  hin,  zu  amoboiden  Zellformen  umwandeln  dafi  also  der 
amoboide  Prozefi  eine  bestimmte  Reaktionsf orm  der  Glia  dar- 
stellt-  wir  werden  also  von  einer  amoboiden  Umwandlung  der 
Glia  sprechen  durfen,  die  zu  einem  hochgradigen  Zerfall  der  zell.gen  wie 

faserigen  Glia  fuhrt. 

Die  durch  die  sekundare  Degeneration  bedingteu  Abbauvorgange 
verhalten  sich  sehr  refraktar  gegen  die  neuen  Erscheinungen.  Sie  konnen 
vollig  unbeeinflufit  neben  den  amoboiden  Veranderungen  einhergehen, 
sie  vermogen  offenbar  dem  amoboiden  Prozefi  eine  Ze.tlang  e.ne  ge- 
bieterische  Schranke  entgegenzustellen.  Bemerkenswert  ist  dabe.  die  lat- 
sache,  dafi  gerade  am  Rande  der  Degenerationszone  die  amoboiden  Er- 
scheinungen in  auffallend  starker  Entwicklung  begr.ffen  smd.  E.ne 
Erklarung  dafur  zu  finden  ist  natiirlich  dadurch  erschwert,  dafi  wir  noch 
nicht  liber  das  Wesen  des  Amoboidismus  unternchtet  snid.  Dafi  aut 
die  Dauer  die  Degenerationszone  dem  weiterschreitenden  amoboiden  Prozefi 
nicht  Halt  gebieten  kann,  beweist  das  eine  der  Tiere^  So  ergibt  sich 
aus  den  obigen  Erorterungen  der  einzige  zw.ngende  Schlufi,  dafi  d.e 
amoboide  Glia  mit  dem  Abbau  bei  der  sekundaren  Degeneration 
keine  Beziehung  tritt,  und  dafi  die  dabe,  auftretenden  Ab- 
llen  am  langsten  der  amoboiden  Umwandlung  wider- 


in 

raumze 
stehen. 


e)  Zusammenfassung  der  Befunde  beim  Kaninchen  und  Affen. 

Bevor  wir  dazu  iibergelien,  die  histologischen  Ver- 
haltnisse  der  sekundaren  Degeneration  an  menschlicliem 
Material  zu  studieren,  wollen  wir  noch  einmal  ganz  kurz 
das  entsprechende  Ergebnis  unserer  Untersucbungen  am 
Kaninchen  und  Affen  uberblicken. 

Hier  unterscheiden  wir  zweckmaBig  dreiStadienbei  der  se- 
kundaren Degeneration: 

Das  Stadium  der  sich  bildenden  Marclnscliolle  umfafit 
die  ersten  4  Tage,  greift,  wie  wir  gesehen  haben,  jedoch  auch  nocb 
in  die  spaterenZeiten  uber.  Denn  die  Zerfallserscheinungen  entwickeln 
sich  nicht  in  gleicber  Weise  an  alien  Fasern,  sondern  rascher  an 
den  Elementen  mit  diinnerem  Kaliber  und  scbreiten  ungleichmaBig 
an  den  einzelnen  Fasern  vorwarts.  So  konnen  ganz  beginnende  Ver- 
anderungen auch  noch  in  spateren  Stadien  gefunden  werden,  so  dab 
wir  uns  bei  der  zeitlichen  Abgrenzung  der  verschiedenen  Entwicklungs- 
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stiifen  von  einer  gewissen  RegelmaBigkeit  der  Erscheinungsformen 
leiten  lassen  miisseu.  Die  dem  Untergang  verfallene  Nervenfaser 
degeneriert  gleichmaBig  in  alien  Strecken  ihres  Verlaufes,  wobei 
jedoch  die  einzelnen  Zerfallserscheinnngen  vvechseln  konnen. 

Man  erkennt  bereits  nach  50  Stunden  beim  Kaninchen  die  ver- 
schiedensten  Formen  der  Achsenzylinderdegeneration  und  damit  ein- 
hergehend  Veranderungen  an  der  betreffenden  Markscheide,  welche 
sich  zu  konzentrisch  geschichteten  Kngeln  zusammenballt;  dieseMark- 
raassen  liegen,  von  gliosen  plasniatischen  Strukturen  eingeschlossen, 
neben  oder  iiber  dem  Achsenzylinderstrang,  zeigen  eine  vermehrte 
Affinitat  dem  Saurefuchsin  gegeniiber,  farben  sich  nach  Chromiernng 
mit  Osmium  grau  bis  schwarz  und  entwickeln  sich  haufig  zuerst  an 
den  Stellen  der  RANviERschen  Einschnurung  des  Achseuzylinders. 
Da  sie  durchschnittlich  eine  bestimmte  Grofie  nicht  iiberschreiten, 
gleichen  diese  Markabschniirungen  ganz  den  auch  normalerweise 
vorkommenden  ELZHOLZschen  Korperchen,  so  daB  zunachst  eine 
Vermehrung  dieser  ELZHOLZschen  Korperchen  augenscheinlich 
wird.  Die  Markscheide  nimmt  an  vielen  Stellen  nach  Chrom-Osmium- 
behandlung  eine  mehr  braune  Farbe  an.  Die  nachst  benachbarte 
Glia  zeigt  deutliche  Wucherungserscheinungen  und  hat  als  ihre  Ab- 
kommlinge  bereits  die  ersten  Formen  der  Abraumzellen  gebildet: 
die  Myeloklasten,  in  welchen  sich  am  friihesten  fettige  Abbau- 
produkte  nachweisen  lassen.  Auch  die  Myelophagen  sind  in  ihren 
friihesten  Anfangen  aufzufinden. 

Vom  4.  oder  5.  Tage  ab  treten  wir  in  das  zweite  Stadium, 
welches  von  der  Marchischolle  beherrscht  wird  —  Stadium  der 
Marchischolle.  Dieses  erstreckt  sich  bei  Affen  und  Kaninchen  bis 
zu  40  oder  50  Tagen  nach  der  gesetzten  Faserunterbrechung.  Es 
ist  durch  die  Marchischolle  als  die  regelmaBige  und  auffallendste 
Erscheinung  charakterisiert,  mit  der  sich  die  weiteren  Abbauvorgange 
beschaftigen.  Die  Marchischolle  entsteht  dadurch,  daB  sich  die  Mark- 
scheide des  fragmentierten  Achsenzylinders  in  einzelne  Ballen  zu- 
sammenklumpt,  welche  sich  nach  Chromierung  mit  Osmium  schwarzen. 
Charakteristisch  ist,  daB  jede  Marchischolle  in  einem  Ring  gliosen 
Plasmas  gelegen  ist.  Das  zerfallene  Achsenzylinderplasma  macht 
offenbar  dem  Gewebe  in  seiner  Eigenschaft  als  Fremdkorper  keine 
groBen  Schwierigkeiten;  es  verschwindet,  wie  wir  wohl  annehmen 
diii-fen,  durch  Verfliissigung  und  allmahliche  Resor])tion  aus  dem 
Gewebe.    Wie  weit  hierbei  die  Glia  eine  aktive  Rolle  spielt,  ist 
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schwer  zu  sagen;  auffallend  ist,  dafi  gerade  die  Erscheinungen  der 
Myelophagen  am  AchsenzylinderplasQia  beginnen,  und  dafi  diese  Zeli- 
formen  erst  nackher  durch  Aufnahme  groBerer  und  kleinerer  Mark- 
reste  ihr  Maschenwerk  entwickeln.    Doch  bleiben  Achsenzylinder- 
fragmente  in  alien  moglichen  morphologischen  Erscheinungsformen  oft 
noch  lange  Zeit  von  Markresten  umgeben,  als  Einschliisse  glioser  Struk- 
turen  nachweisbar.  Neben  den  Myeloklasten  entfalten  nun  die  sich  zu 
ebensomachtigen  wie  schonenFormen  differenzierenden  Myelopbagen 
ihre  Tatigkeit,  die  Markeinschliisse  zu  fettigen  Substanzen  zu  ver- 
arbeiten.  So  erscheinen  in  ihnen  als  der  zweiten  Gattung  der  Abraum- 
zellen  bald  zahlreiche  Fettstoffe,  die  allmahlich  das  ganze  Maschen- 
werk ausfullen;  offenbar  ist  mit  der  erfolgreichen  Leistung  dieser 
ihnen  zukommenden  Aufgabe  auch  ihre  Lebensfakigkeit  erschopft;  sie 
verandern  sich  regressiv,  zerfallen  in  kleinere  Einzelelemente,  deren 
schlieBliche  Triimmer  uns  in  Erscheinungsformen  ahnlich  den  Myelo- 
klasten gegeniibertreten.    Wahrend  die  Bildung  dieser  Abraumzellen 
kompliziertere  gewebliche  Vorgange  voraussetzt,  spielen  sich  neben- 
her  weit  einfachere  Verhaltnisse  ab,  welche  aber  im  wesentlichen  die 
gleiche  Bedeutung  haben  in  ihrer  Tatigkeit  als  Abraumzellen  wie  die 
Myelophagen.    Die  oft  in  langen  Reihen  neben-  und  hintereinander 
gelegenen  Markballen  sincl  von  Gliaringen  eingeschlossen,  welche  von 
kleineren  Zellelementen  ihren  Ausgang  nehmen.    Oft  spalten  sick 
von  diesen  Ringen  wieder  plasmatische  Strukturen  ab,  welche  die 
groBen  Markballen  in  mehrere  kleine  Kugeln  abschniiren  und  einzeln 
umgreifen.    Dadurch  werden  die  Myelinbrocken  einerseits  immer 
mehr  verkleinert,  andererseits  werden  ihnen  zahlreiche  Stoffe  ent- 
zogen,  die  als  fettige  Substanzen  in  den  einschlieBenden  Struk- 
turen'  erscheinen ;  diese  quellen  auf  und  differenzieren  in  ihrem 
wuchernden  Plasma  ein  feines  Gitterwerk  heraus  (Entwicklung  der 
Kornchenzellen  a). 

Auf  solche  Weise,  wie  besonders  durch  die  Tatigkeit  der  Myelo- 
klasten und  Myelophagen  werden  die  primaren  Zerfallsprodukte  am 
Orte  ihrer  Entstehung  soweit  verarbeitet,  daB  sie  zu  transportfahigen 
fettigen  Substanzen  werden;  diese  werden  von  dem  Maschenwerk  der 
umgebenden  Glia  aufgenommen,  wo  sie  in  Form  von  Fettropfen  in 
den  plasmatischen  Vakuolen  ausgeschieden  werden.  Dadurch,  dali 
sich  die  Vorgange  im  steten  Wechsel  von  Zerfall  und  Aufnahme 
der  frei  gewordenen  Abbaustoffe  durch  die  niichstgelegene  Gha- 
struktur  an  ein  und  derselben  Stelle  haufig  wiederholen,  schmilzt 
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auf  der  einen  Seite  immer  nielir  Gewebe  ein,  andererseits  treten 
immer  zahlreichere  Gliaelemente  mit  der  Abraumtatigkeit  in  aktive 
Beziehung.  tiberall  regressive  und  progressive  Erscheinungen  in 
engster  Nachbarschaft!  Die  Wucherung  der  Glia  komrat  zum  deut- 
lichen  Ausdruck  durch  reichliche  Vermehrung  ihrer  zelligen  Elemente, 
wie  auch  durch  die  auffalligen  progressiven  Erscheinungen  ihrer 
plasmatischen  Strukturen. 

Wahrend  sich  zunachst  vornehmlich  die  plasinaarmeren  Formen 
an  der  Abraumtatigkeit  beteiligen.  bemerken  wir  bald  auch  an  den 
plasmareichen  interstitiellen  Elementen  deutliche  Zeichen 
aktiver  Tatigkeit.  Sie  vergroBern  ihreu  Zelleib  und  umgreifen  mit 
ihrem  Plasma  groBe  und  kleine  Markbrocken  -  -  Marchischollen  — , 
die  dann  als  deren  Einschlusse  sich  darstellen.  Hier  und  dort  lassen 
sie  auch  am  Rande  ihres  Plasmas  ein  undeutliches  Netzwerk  er- 
kennen,  in  welchen  sich  Fettropfen  nachweisen  lassen. 

Im  ganzen  konnen  wir  sagen,  daB  nach  40—50  Tagen  die 
Marchischollen  im  Begriffe  sind,  sich  aufzulosen  und  als  die  Er- 
scheinungsformen,  welche  den  fruheren  Stadien  den  eigentlichen 
Stempel  aufdruckten,  zu  verschwinden.  Auch  die  WEiGERTSche 
Markscheidenfarbung  laBt  jetzt  die  ausgefallenen  Systeme  als  hell 
tingierte  Zonen  deutlich  erkennen  und  bietet  so  das  Negativ  desMarchi- 
bildes.  An  Stelle  der  Marchischolle,  also  am  Orte  des  primaren 
Zerfalls.  sind  Hohlraume  im  Gewebe  aufgetreten,  welche  von  starken 
gliosen  Strukturen  eingekapselt  sind.  In  diesen  wie  auch  in  den 
interstitiellen  Gliaelementen  differenziert  sich  immer  deutlicher  und 
schoner  ein  Gitterwerk  heraus,  eine  Erscheinung,  welche  die  weiteren 
Abbauvorgange  beherrscht. 

So  bildet  sich  als  dritte  zeitliche  Entwicklungsstufe  der  Ab- 
raumtatigkeit das  Stadium  der  Gitterzellen.  Zunachst  erscheinen 
die  fettigen  Stoffe  in  Form  kleiner  Tropfen  in  den  gleichmiiBigen 
Gittern  jener  die  Hohlraume  einschliefiendon  gliosen  Elemente,  welche 
sich  zum  grofiten  Teile  aus  kleineren  Zellen  zusammensetzcn.  Da 
das  Maschenwerk  allmahlich  das  ganze  Plasma  ersetzt,  entstehen  aus 
diesen  Formen  die  Gitterzellen  a,  welche  sich  immer  mehr  ab- 
runden  und  dadurch  ihre  Verbindungen  mit  dem  ubrigen  Gewebe 
einbuBen.  Viele  von  ihnen  erscheinen  als  runde  freie  Zellformen 
im  Gewebe,  von  denen  wiederum  ein  grofier  Teil  zugrunde  geht  und 
seine  Fettstoffe  an  andere  Elemente  abgibt.  Andere  persistieren  als 
abgerundete  kleine,  mit  feinen  Maschen  versehene  Zellformen.  Die 
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Kornchenzellen  a  erreichen  ihren  Hohepunkt  in  ihrer  allgemeinen 
Bedeutung  fiir  die  Abraumtatigkeit  beim  Kaninchen  —  Affen  spaterer 
Degenerationsstaclien  standen  uns  nicht  mehr  zur  Verfiigung  —  in 
den  Zeiten  von  50—90  Tagen  nach  der  Faserunterbrechung. 

Inzwis.chen  beginnen  andere  Erscheinungen  in  den  Vordergrund 
zu  treten,  welche  sich  an  den  protoplasmareicben  Formen  des  Inter- 
stitiums  abspielen  und  aus  ihnen  die  Gitterzellen  p  entwickeln. 
Wir  liaben  diese  Zellen  bereits  scbon  bei  der  Abraumtatigkeit  an- 
getroffen,  wie  sie  grofiere  und  kleinere  Markballen  in  ihrem  Plasma 
aufgenommen  liaben.    Diese  Einschliisse  konnen  in  solchen  Zellen 
sehr  zablreich  auftreten  und  viele  von  ihnen  gehen  bei  ihrer  Arbeit 
zugrunde.  Andere  der  protoplasmareichen  Zellformen  lassen  in  ihrem 
Plasma  ein  scharf  konturiertes  Gitterwerk  entstehen,  das,  zunachst 
am  Rande  in  Form  kleiner  runder  Maschen  beginnend,  immer  weiter 
dem  Kerne  zu  wuchert  und  die  Abbauprodukte  entsprechend  der 
Grofie  seiner  Vakuolen  als  kleine  Fettropfen  aufnimmt.  Wir  miissen 
annehmen,  dafi  den  /3-Formen  vornehmlich  die  fettigen  Stoffe  von 
den  Kornchenzellen  a  zufliefien.  Dadurch,  dafi  mehrere  der  kleinen 
Tropfen  zu  grofieren  Kugeln  konfluieren,  die  in  den  spateren  Zeiten 
einen  aufierordentlichen  Umfang  gewinnen  konnen,  ist  einerseits  die 
uberraschende  Mannigfaltigkeit  in   den  Erscheinungsformen  dieser 
Gitterzellen  gegeben,  andererseits  sammeln  sich  in  ihnen  die  Fett- 
massen  in  reichlicher  Menge  an,  so  dafi  die  Gitterzellen  fl  bald  die 
fiihrende  Rolle  als  Abraumzellen  iibernehmen.    Diese  Gitterzellen 
kommen  in  alien  Formen  nebeneinander  vor,  doch  beherrschen  ungefahr 
100  Tage  nach  der  Faserunterbrechung  die  Zellelemente  mil  den 
machtigen  Fettkugeln  die  strukturellen  Erscheinungen.    Wir  haben 
es  absichtlich  unterlassen,  die  Zellformen  mit  den  groBen  Fettkugeln 
mit  einem  eigenen  Namen  (wie  Blasen-  oder  Kugelzelle)  zu  belegen, 
da  sie  ja  nur  eine  weitere  Entwicklung  der  ^-Formen  bedeuten  und 
ihnen  gegeniiber  nicht  prinzipiell  verschieden  sind.    Dafi  sie  auch 
nur  eine  Zwischenstufe  darstellen,  lehren  die  weiteren  Vorgange. 
Da  offenbar  die  grofien  Fettkugeln  nicht  als  solche  aus  dem  Gewebe 
entfernt  werden  konnen,  geht  die  spatere  Entwicklung  der  Abraum- 
vorgange  so  von  statten,  dafi  sich  die  grofien  Fettkugeln  wieder  auf- 
losen  und  in  kleinere  unregelmafiige  Maschen  zu  liegen  kommen. 
Ein  Teil  der  Gitterzellen  0  gibt  das  Fett  ab,  produziert  wieder  reich- 
liches  Plasma  urn  den  Kern  und  stellt  sich  weiterhin  in  den  Dierist  einer 
anderen  aufbauenden  Tatigkeit.    Dadurch,  dafi  all  die  Gitterzellen 
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aus  Zellelenienten  entstehen,  welche,  im  Interstitium  gelegen,  ent- 
sprechend  der  GroBe  unci  Zahl  ihrer  Auslaufer  reichliche  und  weit- 
gehende  Verbindungen  mit  dem  umliegenden  Gewebe  besitzen,  ist 
der  AbfluB  der  Abbauprodukte  in  den  einzelnen  Faserelementen  er- 
nioglicht,  die  enge  gesetzten  Grenzen  sind  verwischt,  und  weite  und 
zaulreiche  Bahnen  stehen  den  fettigen  Substanzen  offen,  um  von 
dem  Ort  ihrer  Entstehung  ihrem  schlieBlichen  Ziele  zuzuwandern. 

Doch  diese  Wege  sind  auch  weiterhin  sehr  kompliziert  und 
beanspruchen  fur  ihre  Durchwanderung  geraume  Zeit.  Daher  haben 
die  meisten  Abbauprodukte  nach  160Tagen  ihr  Ziel  noch  nicht  erreicht, 
sind  ihm  jedoch  bedeutend  naher  gekommen.  Allenthalben  laBt  sich 
aus  den  Bildern  erkennen,  daB  die  fettigen  Stoffe  bestrebt  sind,  in 
die  Nahe  von  GefaBen  .,abzuflieBen".  Die  weitere  Entwicklung  der 
Gitterzellen  ji  stent  im  Dienste  dieser  Erscheinungen.  Wir  mussen 
einerseits  annehmen.  daB  die  fettigen  Substanzen  an  andere,  dem 
Ziele  naher  gelegene  Gliazellen  abgegeben  werden,  welche  mit  ihren 
Gittern  an  die  Maschen  der  ersten  Zellen  heranreichen ;  diese  Glia- 
zellen fallen  allmahlich  ihr  ganzes  Plasma  mit  feinen  gleichgroBen 
Fettropfen  aus.  geben  ihre  Auslaufer  auf,  runden  cladurch  ihre 
auBere  Form  immer  mehr  ab,  wobei  der  plasmanackte  Kern 
schrumpft  und  die  ganze  Zellform  ihre  charakteristische  Erscheinung 
erhalt. 

So  enstehen  die  Kornchenzellen  y\  an  ihnen,  die  schlieBlich 
in  langen  Reihen  hintereinander  zwischen  den  neugebildeten  Glia- 
fasern  liegen,  kommt  der  ProzeB  der  Zellosung  zustande;  jetzt 
tritt  zum  ersten  Male  das  abgebaute  Fett  in  den  mesoder- 
malen  GefaBraumen  auf. 

Wir  mussen  also  die  Abbauvorgange  beim  Tiere  in  einem 
Stadium  verlassen,  das  bereits  zur  Entwicklung  der  definitiven 
Kornchenzelle  y  gefuhrt  hat  und  uns  die  ersten  Abbauprodukte  in  den 
mesodermalen  Bahnen  zeigt.  Wir  werden  sehen,  ob  uns  die  Befunde 
beim  Menschen  dazu  berechtigen,  die  weiteren  strukturellen  Vorgange, 
die  wir  dort  kennen  lernen,  auch  auf  das  Kaninchen  zu  uber- 
tragen. 

Neben  diesen  Abbauerscheinungen  haben  sich  bereits  andere 
\organge  entwickelt,  welche  wir  mit  der  schlieBlichen  Narben- 
luldung  in  Zusammenhang  bringen  mussen.  Ungefahr  60  bis 
80  l'age  nach  der  Faserunterbrechung,  also  in  einem  Zeitraum,  in 
welchem  die  Gitterzellen  a  bei  der  Abraumtiitigkeit  die  Hauptrolle 
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spielen,  sehen  wir  die  ersten  Zeichen  einer  Faservermehrung ;  diese 
struktu'rellen  Erscheinungen  werden  immer  deutlicher,  und  das  in 
den  friiheren  Zeiten  zerkliiftete  und  zerrissene  Gewebe  bekomnit 
nach  150  Tagen  wieder  ein  viel  geschlosseneres  und  regelmaBigeres 
Aussehen;  es  wird  von  zahlreichen  starken  plasm atiscken  Fasern 
durchzoge'n,  von  denen  die  in  der  Langsrichtung  verlaufenden  vor- 
herrschen  und  Reihen  von  Kornchenzellen  zwischen  sich  fiihren.  Als 
die  Elemente,  welche  die  Fasern  produzieren,  haben  wir  einen  Teil 
der  Gitterzellen  p  kennen  gelernt,  nachdem  sie  das  Fett  wieder  ab- 
gegeben  haben  und  zu  ilirer  urspriinglichen  Form  und  Funktion 
zuriickgekehrt  sind;  weiterhin  stellen  sich  aber  auch  junge  neu  ge- 
bildete  Elemente  in  den  Dienst  dieser  aufbauenden  Tatigkeit,  als 
deren  Endprodukt  sich  die  gliose  Narbe  darstellt. 

C.  Die  Histologic  der  sekundaren  Degeneration  beim  Menschen. 

Beim  Studium  dieser  geweblichen  Vorgange  stehen  uns  im 
ganzen  sechs  Falle  zur  Verfiigung.    Fiinf  von  ihnen  entstammen 
dem  Material  der  hiesigen  Klinik,  und  zwar  sind  es  durehweg  Falle, 
bei  denen  organische  Lasionen  im  Gehirn  eine  sekundare  Degene- 
ration in  den  absteigenden  Riickenmarksfasern  bedingen.    Da  es  sich 
dabei  um  Prozesse  handelt,  welche  sich,  in  verschiedenen  zeitlichen 
Etappen  fortschreitend,  stufenweise  entwickeln,  so  konnen  wir  zeithch 
vollig  verschiedene  Degenerationsstadien  in  den  gleichen  Systemen 
in  engster  Nachbarschaft  antreffen,  deren  Verstandnis  und  Beurteilung 
uns  die  experimentell  gewonnenen  Erfahrungen  wesentlich  erleichtern. 
In  mehreren  dieser  Falle  sind  die  beiderseitigen  Py-Systeme  aus- 
gefallen,  und  zwar  zu  offenbar  verschiedenen  Zeiten,  so  daB  sich 
uns  in  den  einzelnen  Praparaten  eine  iiberraschende  Menge  von 
pathologischen  Erscheinungen  bietet,  und  wir  trotz  der  verhaltnis- 
mafiig  geringen  Anzahl  der  Falle  in  der  Lage  sind,  an  der  Hand 
dieses  Materials  einen  groBen  Uberblick  liber  den  Ablauf  des  ganzen 
Prozesses  der  sekundaren  Degeneration  beim  Menschen  zu  gewinnen. 
Wir  werden  daher  auch  zweckmaflig  die  einzelnen  Stadien  in  der 
zeitlichen  Aufeinanderfolge  und  im  Zusammenhang  besprechen  und 
auf  eine  detaillierte  Wiedergabe  der  in  jedem  einzelnen  Falle  er- 
hobenen  Befunde  verzichten,  da  wir  dabei  nur  zu  lastigen  Wieder- 
liolungen  gezwungen  waren. 

Die  Pathogenese   der  sekundaren   Degeneration  war 
bei  den  fiinf  Kranken  unserer  Klinik  eine  verschiedene: 
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Im  ersten  Falle  (H.  1)  haiulelt  es  sich  urn  einen  31jahrigen  Mann, 
tier  bereits  vor  3  Jabren  wegen  epileptischer  Anfalle  die  Klinik  auf- 
suchte,  und  bei  dem  sich  seit  August  1910  deutliche  Zeichen  eines 
Stirnhirn tumors  entwickelten.  Die  stark  hervortretenden  Hirndruck- 
symptome  liefien  den  Balkenstich  als  Palliativoperation  fur  geboten  er- 
achten;  doch  starb  der  Patient  einige  Wochen  nach  dem  Eingriff  unter 
der  Komplikation  eines  Erysipels  an  der  Operationsstelle,  obwohl  sich 
sein  Zustand  zunachst  deutlich  gebessert  hatte.  Ungefahr  14  Tage  vor 
dem  Exitus  waren  ausgesprochene  Lahmungserscheinungen  der  Extremitaten 
einer  Seite  dazugetreten.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  groBes  subkorti- 
kales  Gliasarkom  im  rechten  Frontallappen,  das  einen  Teil  der  inneren 
Kapsel  zerstort  hatte.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rucken- 
marks  ergab  auf  der  einen  Seite  eine  Degeneration  der  Py-Bahnen  ziemlich 
jungen  Datums  und  auf  beiden  Seiten  einen  hochgradigen  Ausfall  scharf 
abgegrenzter  Systeme  zwiscben  den  Hinterhornern,  welche  in  ihrer  Lage 
den  Komma-Feldern  entsprechen;  der  Ausfall  dieser  Bahnen  war  zweifellos 
alterer  Natur.  Wir  wollen  schon  hier  bemerken,  dafi  in  diesem  Falle 
auch  die  amoboide  Glia  eine  sehr  interessante  Komplikation  bildete  und 
uns  Resultate  gab,  wie  wir  sie  in  ahnlicher  Weise  beim  Kaninchen  be- 
sprochen  haben. 

Im  zweiten  Falle  (H.  2)  lag  eine  A  rter  i  osklerose  vor;  der 
Kranke  wurde  wegen  heftiger  Erregungszustande  in  die  Klinik  eingeliefert, 
wo  bei  seiner  Aufnahme  eine  deutliche  rechtsseitige  Parese  nachgewiesen 
werden  konnte.  Wie  lange  diese  bestand,  liefi  sich  nicht  genau  fest- 
stellen.  Der  erste  Schlaganfall  lag  ungefahr  2  Jahre  zuruck,  doch  hatten 
sich  die  damaligen  Lahmungserscheinungen  hochgradig  wieder  zuriick- 
gebildet.  3  Wochen  vor  seinem  Tode  bekam  er  in  der  Klinik  eine 
Apoplexie,  welche  zu  einer  dauernden  Paralyse  der  rechtsseitigen  Extremi- 
taten fuhrte.  Er  starb  an  einer  hypostatischen  Pneumonie,  und  die 
Sektion  ergab  unter  anderem  arteriosklerotische  Erweichungsherde  im  Ge- 
hirn.  Mikroskopisch  fand  sich  eine  vollige  Degeneration  in  den  Py- 
Bahnen  der  einen  Seite.  Die  Abbauprodukte  waren  noch  nicht  bis  zum 
Gefafie  gekonimen. 

Der  dritte  Kranke  (H.  3)  war  eine  Lues  cerebi,  bei  dem  der 
erste  apoplektische  Insult  ungefahr  2  Jahre  zuriickreichte.  Starkere 
Lahmungserscheinungen  fielen  jedoch  nicht  auf.  6  Monate  vor  seinem 
Tode  erlitt  er  einen  weiteren  Schlaganfall,  der  zu  einer  Lahmung  der 
linken  Seite  fuhrte,  welche  sich  nicht  mehr  vollig  zuriickbildete.  Ein 
dritter  Schlaganfall,  der  einen  zeitweisen  Verlust  der  Sprache  und  rechis- 
seitige  Lahmungserscheinungen  im  Gefolge  hatte,  veranlafite  seine  Ein- 
lieferung  ins  Krankenhaus,  wo  er  ungefahr  nacli  2  Monaten  an  einer 
Pneumonie  starb.  Bei  der  Obduktion  fanden  sich  auf  beiden  Seiten  im 
Gehirn  luetische  Erweichungsherde;  mikroskopisch  konnte  man  eine  lioch- 
gradige  sekundare  Degeneration  in  beiden  Py-Bahnen  feststellen,  jedoch 
von  deutlich  verschiedenem  Alter:  auf  der  einen  Seite  das  Stadium  der 
Marchischolle  gegen  Ende  seiner  En twicklung,  auf  der  anderen  Seite  fanden 
wir  bereits  die  ersten  Kornchenzellen  um  und  in  den  GefiilJscheiden. 
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Im  vierten  Falle  (H.  4)  bestanden  schon  seit  4  Jahren  apoplektiforme 
Anfalle  auf  arteriosklerotischer  Grundlage.  Diese  Insulte  wieder- 
holten  sich  hauf  ig,  und  beiderseits  waren  leichte  spastisch-paretische  Storungen 
festzuatellen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rncken  marks  wies 
einen  mafiig  starken  Faserausfall  in  beiden  Py-Bahnen  nach,  welcher  in 
den  gleichen  Systemen  von  sehr  verschiedenem  Alter  war. 

Der  fiinfte  Kranke  (H.  5)  bot  das  klinische  Bild  einer  atypischen 
Lissatjer schen  Paralyse  mit  sehr  haufigen  Anf alien.  Der  erste 
apoplektiforme  Insult  ging  2l/2  Jahre  zuriick;  die  durch  ihn  bedingten 
Extremitaten  storungen  verschwanden  alhnahlich  wieder,  bis  weitere  Schlag- 
an  falle  sie  zu  dauernclen  spastischen  Paresen  auf  der  rechten  Seite 
entwickelte.  Diese  bestanden  in  ausgesprochener  Weise  l3/4  Jahr  lang, 
bis  schlieJ31ich  der  Exitus  erfolgte.  Gegen  das  Lebensende  waren  auch 
linksseitige  Lahmungserscheinungen  hinzugetreten.  Die  Sektion  bestatigte 
die  Diagnose,  und  mikroskopisch  fand  sich  eine  bochgradige  Py-Bahn- 
degeneration  auf  der  einen  Seite,  bei  welcher  die  Kornchenzellen  vor- 
nelnnlich  urn  und  in  den  Gefafischeiden  lagen.  Auf  der  anderen  Seite 
waren  einzelne  Py-Fasern  ausgefallen,  und  die  Degenerationserscheinungen 
befanden  sich  im  Stadium  der  Marchischollenbildung. 

Ein  sechster  Fall  (H.  6)  ist  deshalb  von  besonderem  lnteresse,  da  es 
sich  bei  diesem  urn  eine  zeitlich  genau  begrenzte,  einmalig  gesetzte  Faser- 
unterbrechung  handelte.  Dieser  Kranke  hatte  2  Jahre  vor  dem  Tode 
durch  einen  Sturz  eine  Wirbelsaulefraktur  und  infolge  davon  eine  Quer- 
sohnittsmyelitis  akquiriert,  so  dafi  wir  das  Alter  der  sekundaren  Degene- 
ration in  diesem  Falle  auf  2  Jahre  genau  bestimmen  konnen.  Das  Material 
des  Falles  war  uns  vom  hiesigen  path ologi schen  Institut  durch  die 
Liebenswiirdigkeit  des  Herm  Prof.  Dr.  Rossle  in  dankenswerter  Weise 
zur  Verfiigung  gestellt  worden. 

Wenn  wir  nun  dazu  iibergehen,  die  liistologischen  Details  beim 
Menschen  zu  schildern,  so  treffen  wir  in  alien  Stadien  Bilder,  wie 
wir  sie  beim  Kaninchen  und  Affen  in  ausfukrliclier  Weise  besproctien 
baben.  Wir  werden  uns  daher  weitgehend  auf  die  obigen  Aus- 
fuhrungen  beziehen  und  uns  nur  einen  groBen  Uberblick  iiber  die 
Entwicklung  der  gleichen  Vorgange  beim  Menschen  verschaffen. 

Unser  erstes  Stadium  der  sekundaren  Degeneration,  das  Stadium 
der  sich  bildenden  Marchischolle,  konnen  wir  am  besten  an 
Praparaten  von  H.  1  und  H.  3  studieren.  Freilich  zeigen  uns  die 
Marchipraparate  schon  ausgesprochene  Marchischollenbildung,  aber 
daneben  linden  sich  doch  immerhin  noch  zahireiche  Nervenfasern, 
bei  denen  erst  die  fruhesten  Zerfallserscheinungen  nachzuweisen  sind. 
Zunachst  erkennen  wir  auch  hier  wieder  die  verschiedenen  Formen 
der  Achsenzylinderdegeneration,  jeweils  in  gewissen  Abstiinden  sicht- 
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bar  werdende  kugelige  Auftreibungen,  Fragmentierung  in  einzelne 
Stiicke,  die  sich  mit  der  MANNschen  oder  MALORYschen  Mischung 
zuraeist  rot  tingieren,  manckmal  auch  ihre  friihere  Farbe  beibehalten, 
dann  kornigen  Zerfall,  wobei  auch  wieder  an  den  Stellen  der  Ranvier- 
schen  Schnurringe  die  Nervenfaser  am  leichtesten  und  friihesten  zur 
Degeneration  neigt. 

Auch  die  Veranderungen,  die  sich  dabei  an  der  benachbarten 
Glia  und  dem  zugehorigen  Markmantel  abspielen.  sind  die  gleichen, 
wie  wir  sie  oben  kennen  gelernt  haben.  Uberall  werden  Wucherungs- 
vorgange  an  den  Gliastrukturen  deutlich,  sie  zeigen  die  Tendenz. 
mit  ihrem  Plasma  die  Markscheide  zu  durchsetzen  und  den  Achsen- 
zylinder  zu  erreichen.  Inzwischen  hat  sich  bereits  die  Markhiille 
zu  einzelnen  konzentrischen  Kugeln  zusammengeballt,  welche  von 
dem  wuchernden  Zellplasma  umgriffen  werden.  Die  Myelinballen 
farben  sich  leicht  mit  S.-Fuchsin,  werden  aber  durch  Osmium  nach 
Chromierung  nur  graugelb  bis  braun  gefarbt;  gelegentlich  nehmen  sie, 
namentlich  die  kleineren  Formen.  eine  Schwarzfarbung  an.  Mit  Schar- 
lach-R.  oder  Sudan  III  geben  sie  keine  Fettreaktion,  bei  der  Nilblausulfat- 
farbung  heben  sie  sich  nicht  vom  iibrigen  Gewebe  ab.  Wir  wissen,  dafi  sie 
sich  nur  durch  ihre  Menge  von  den  auch  normalerweise  vorkommen- 
den  ELZHOLZschen  Korperchen  unterscheiden,  und  dafi  auch  diese 
kleineren  Markabschnurungen  ebenfalls  sich  zuerst  an  der  Stelle  der 
RA.wiER.schen  Gliaringe  bilden. 

Auch  die  engen  Beziehungen  zwischen  Achsenzylinder 
und  Glia  werden  beim  Menschen  aufierordentlich  auffallend  und 
deutlich.  Sehr  haufig  treffen  wir  die  Bilder,  wie  sie,  vom  Affen 
enrnommen,  auf  Tafel  II,  Figg.  20—29  dargestellt  sind,  und  welche 
wir  dort  eingehend  besprochen  haben. 

Mit  der  Besprechung  dieser  Vorgange  sind  wir  indessen  schon 
in  das  zweite  Stadium  der  Marchischolle  eingetreten.  Neben  den 
Myeloklasten,  die  sich  in  gleicher  Weise  wie  beim  Affen  und  Kanin- 
chen  entwickeln  und  darstellen,  sehen  wir  auch  hier  wieder  die  Myelo- 
phagen  an  ihrer  Arbeit,  die  Markballen  am  Ort  ihres  Entstehens  zu 
fettigen  und  transportfiihigen  Substanzen  umzubauen.  Haben  wir  schon 
beim  Studium  der  histologischen  Strukturen  des  Affen  betont,  dafi  sie 
sich  durch  die  schone  Differenzierung  ihres  plasmatischen  Netzwerkes 
dem  Kaninchen  gegeniiber  auszeichnen.  so  uberraschen  uns  die  ent- 
sprechenden  Bilder  beim  Menschen  durch  die  Feinheit  und  Klarheit 
ihrer  Erscheinungsformen.    Tafel  I.  Fig.  16  zeigt  uns  die  Verhalt- 
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nisse  in  ihrer  einfachsten  Gestaltung:   Wir  sehen  bei  mph  den  ein- 
kernigen  Myelophagen,  dessen  Plasma  ein  fein  differenziertes  un- 
gleichmafiig  groBes  Maschenwerk  erkennen  laflt.   Gerade  die  schone 
Zeichnung  dieses  Netzwerkes  fallt  uns  beim  Menschen  auf;  es  um- 
greift  jeweils  groBere  Waben,  in  denen  Marktriimmer  {mscti)  in 
kriiraeligen  Haufen  erscheinen.    Von  alien  Seiten  zeigt  das  Netzwerk 
die  Tendenz,  gegen  den  Liclithof  vorzuwuchern.  Die  Gitter  des  die 
groBeren  Maschen  umschlieBenden  Netzwerkes  enthalten  kein  Mark 
mehr;  in  den  Marchibildern  sind  siez.T.  ausgefiillt  von  schwarzen  homo- 
genen  Fettropfen,  oder  sie  sind  leer,  wobei  wir  annehmen  miissen 
—  wie  wir  schon  friilier  dargelegt  haben  — ,  daB  die  Marchitropfen 
durcli  die  Technik  des  Verfahrens  extrahiert  wurden.    Denn  daB 
alle  diese  feinen  Maschen,  die  sich  nm  die  groBeren  in  den  Myelo- 
phagen eingeschlossenen  Markmassen  herumweben,  in  Wirklickkeit 
vollig  ausgefiillt  sind  von  fettigen  Stoffen,  dariiber  lassen  uns  die 
Fettpraparate  mit  Scharlach  III  oder  Sudan  keinen  Augenblick  ini 
Zweifel.    In  Fig.  65  auf  Tafel  VI  sehen  wir  das  Scharlachbild  eines 
solchen  Myelophagen.    An  der  Stelle  der  ausgefallenen  Nervenfaser 
mit  seiner  Markumkleidnng  liegt  als  Zellform  nach  auBen  hin  scharf 
begrenzt  ein  dreikerniger  Myelophage  [mph),  dessen  plasmatische 
Strukturen  vollgepfropft  sind  von  groBeren  und  kleinen  Fettropfen, 
die  bei  v  einen  freien  Hohlraum  kreisformig  umschlieBen;  wir  diirfen 
nach  den  entsprechenden  Bildern  mit  anderen  Methoclen  annehmen, 
daB  in  dieser  Vakuole  Markreste  gelegen  sind,  die  zufalligerweise 
nicht  in  den  Schnitt  fielen.    Wir  machen  auf  die  bei  x  erscheinende 
hellgelbe  Kugel  aufmerksam,  welche  durch  dieDifferenz  ihrer  Farbung 
vielleicht  nur  eine  gewisse  Verwandtschaft  anzeigt  mit  den  deutlich 
rot  gefarbten  Fettkugeln.    Doch  gehen  wir  absichtlich  nicht  naher 
auf  die  fiirberischen  Verschiedenheiten  bei  Scharlach-R.  oder  Sudan  III 
ein,  da  sie  sich  durch  zufallige  methodische  Anderungen  offenbar 
auch  von  selbst  einstellen,  und  wir  ihnen  daher  keine  groBere  Be- 
deutung  zumessen  konnen.    Auch  die  Menge  des  jeweils  tropfen- 
formig  zusammengeflossenen  Fettes  bleibt  nicht  ohne  Einflufi  auf 
den  Farbenton.    Mit  Nilblausulfat  zeigen  die  kleineren  Fettkugeln 
zumeist  einen  blassen  roten  Ton  und  fallen  durcli  ihr  Lichtbrechungs- 
vermogen  auf;  seltener  konnen  wir  auch  blaue  Fettropfen  beobachten. 
Die  zerfallenden  Markmassen  farben  sich  ebenfalls  wie  das  umliegende 
Gewebe  blau,  unterscheiden  sich  aber  wesentlich  durch  ihre  Glanz- 
losigkeit  und  kr'ttmelig  unregelmaBigen  Formen  vom  Fett. 
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Kehren  wir  wieder  zu  Fig.  16  zurttck,  so  fallt  uns  des  weiteren 
ein  groBerer  Hohlraum  auf,  in  dessen  Innern  wir  einen  Myeloklasten 
(mkl)  antreffen  und  kleinere  Markreste  {msch'),  welche  in  eineni 
schlecht  differenzierten  gliosen  Plasma  eingebettet  liegen.  Aus  solchen 
Bildern  laBt  sich  erkennen,  "Vie  die  Glia  bestrebt  ist,  die  Myelin- 
scbollen  zu  durchwuchern  und  dadurcb  zu  zerkleinern.  An  den  an- 
liegenden  groBeren  und  kleineren  Markballen  {msch')  seben  wir  diese 
Vorgange  in  ihrein  Beginne.  Uberall  „fri8t"  sich  gewissermaBen 
das  gliose  Plasma  zwischen  die  Marcbischollen  —  derm  als  solche 
lniissen  wir  die  Myelinballen  auffassen  —  hindurch,  um  ibre  Triimmer 
wieder  einzeln  zu  umgreifen. 

Es  sei  nur  nebenbei  bemerkt,  daB  sicb  die  Myeloklasten  beim 
Menscben  bezuglicb  ihrer  fettfuhrenden  Eigenscbaften  genau  so  ver- 
halten  wie  beim  Kaninchen  und  Affen:  Fettponceau  und  Sudan  III 
farben  reichliche  kleine  und  groBere  Fettropfen,  wahrend  sich  auch 
mit  Nilblausulfat  rote  und  blaue  Kugeln  in  buntem  Durcheinander 
darstellen.  Osmium  schwarzt  nach  Chromierung  die  betreffenden 
Substanzen. 

Daran  anschliefiend  wollen  wir  betonen,  daB  uns  die  zahlreichen 
anderen  Methoden,  die  wir  zur  Darstellung  von  Abbauprodukten 
versuchten,  auch  am  Menschenmaterial  keine  verwertbaren  Resultate 
ergaben.  Mit  den  namentlich  von  Reich  empt'ohlenen  Farbungen 
mit  basischen  Anilinfarben  (namentlich  Thionin)  gelang  es  uns  nicht, 
irgendwelche  Abbauprodukte  zu  differenzieren,  insbesondere  konnten 
wir  das  Vorhandensein  der  rr-Granula  nirgends  nachweisen,  obwohl 
wir  die  Farbungen  wiederholt  an  eingebettetem  Material  wie  an  Ge- 
frierschnitten  von  in  Formol  oder  in  MuLLER-ORTHscher  Fliissigkeit 
frxierten  Stiicken  versuchten.  Ebensowenig  eindeutige  Befunde  er- 
gaben uns  die  Hamatoxylin-Kupferlackmethoden  (Benda,  Fischler), 
so  daB  wir  auch  bald  auf  deren  Anwendung  verzichten  muBten.  Die 
CiACCioschen  Methoden  ergaben  auch  hier  negative  Resultate.  Die 
Ergebnisse  der  AL/.HEiMERschen  S.-Fuchsinlichtgrunfarbung  an  mensch- 
lichem  Flemmingmaterial  decken  sich  mit  den  an  tieiischem  Material 
gewonnenen  Befunden. 

Die  Erscheinungen,  die  wir  l>is  jetzt  besprochen  baben,  spielen 
sich  an  den  ersten  Degenerationsprodukten  der  Nervenfaser  und  ihres 
Markmantels  ab,  und  zwar  an  der  Stelle  ihres  Zerfalls.  Wir  miissen 
auch  hier  wieder  betonen,  daB  sehr  haufig  die  ersten  degenerativen 
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Prozesse  in  viel  einfacherern  Rahmen  ablaufen.  Lange  Reihen  von 
Marchischollen ,  die  rait  deutlicher  konzentrischer  Schichtung  nach 
Chromierung  rait  Osmium  sich  braunen  oder  sckwarzen,  und  mit  un- 
regelmaBigen  Randern  versehen,  an  GroBe  die  friiher  beschriebenen 
ELZHOLZschen  Korperchen  jeweils  iibertreffen,  liegen  hintereinander 
und  zeigen  in  ihrer  reihenformigen  Anordnung  den  Verlauf  einer 
neu  ausgefallenen  Faser  an.  Die  Markballen  sind  nun  einzeln  von 
Ringen  gliosen  Plasmas  umschlossen,  in  welches  hier  und  dort 
kleinere  Zellkerne  eingestreut  erscheinen,  die  in  direktem  Zusammen- 
hang  mit  dem  Plasma  stehen.  Es  sind  dies,  im  ganzen  und  in 
ihrem  Wesen  betrachtet,  die  gleichen  Vorgange,  wie  sie  sich  in  Fig.  16 
(beim  Menschen)  an  den  kleineren  Myelinschollen  darstellen,  und  wie 
wir  sie  auch  bei  den  Tieren  besprochen  haben. 

Die  Marchischollen  werden  nun  wie  dort  weiter  abgebaut; 
dabei  konnen  sich  die  auBeren  Erscheinungsformen  der  Abraumtatig- 
keit  verschieden  gestalten  —  offenbar  entsprechend  der  funktionellen 
Tiichtigkeit  des  aktiven  gliosen  Plasmas.  Durch  Hineinwuchern  der 
gliosen  Strukturen  in  die  Markballen  und  nachtraglichen  Zerfall 
kommt  es  einerseits  zur  Entstehung  von  Myeloklasten,  in  anderen 
Fallen  zu  den  komplizierteren  Bildungen  der  Myelophagen.  Bei  dem 
Abbau  anclerer  Markballen  beteiligen  sich  keine  Zellkerne,  zum  min- 
desten  werden  sie  nicht  im  Schnitte  sichtbar;  man  kann  dann  zweier- 
lei  Vorgange  beobachten:  einmal  eine  Durchwucherung  der  Myeliu- 
massen  durch  die  plasmatischen  Strukturen,  dann  aber  —  wie  uns  die 
mit  Osmium  bebandelten  Praparate  demonstrieren  —  zerfallen  die 
Marchischollen  wie  in  sich  selbst,  indem  ihre  scharfen  konzentrischen 
Ringe  kugelige  Verdichtungen  erkennen  lassen,  so  daB  man  oft  den 
Eindruck  gewinnt,  daB  sich  die  Ringe  aus  Reihen  von  Tropfen  zu- 
sammensetzen. 

So  werden  die  Hohlrauine,  in  denen  die  Marchischollen  gelegen 
sind,  oder  sich  die  Myeloklasten  und  Myelophagen  entwickelteu,  immer 
mehr  ausgeraumt  und  die  umschlieBenden  Gliastrukturen  treten  in 
deutliche  Beziehung  zur  Abraumtatigkeit.  Das  Plasma  wuchert,  wie 
sich  dies  schon  an  Fig.  16  bei  gglz  erkennen  laBt,  und  differenziert 
in  allmahlicher  Entwicklung  ein  feines  Netzwerk  heraus,  mit  dem  es 
dann  jene  Hohlraume  umgreift.  Mit  diesen  Bildungen  treten  wir 
zu  gleicher  Zeit  in  das  dritte  Stadium  der  Gitterzellen  ein,  welches 
wir  beim  Kaninchen  sich  nach  50  Tagen  entwickeln  sahen.  Die  Vor- 
giingen  biete  ein  aufierordentlich  charakteristisches  Bild ;  am  schcinsten 
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war  es  bei  H.  1  in  den  ausgefallenen  Systemen  zwischen  den  Hintei-- 
hornern  zu  sehen.    Fig.  17  ist  diesen  Praparaten  entnommen  und 
ist  nach  dem,  was  wir  oben  beim  Kaninchen  kennen  gelernt  haben, 
unschwer  zu  verstehen.    Die  gitterigen  Netze  umgreifen  zunachst 
ringfonnig  die  Hohlraume,  wie  dies  in  Fig.  17  in  den  beiden  mitt- 
leren  Vaknolen  sehr  schon  zu  erkennen  ist;  in  den  Hohlraumen 
liegen  nur  noch  die  kriimeligen  Reste  der  Nervenfaser  (msch'  u.  ax', 
msch")\  natiirlich  miissen  wir  uns  die  Hohlraume  in  ihrer  dreidi- 
mensionalen  Ausdehnung  als  Kugeln  voistellen,  die  von  alien  Seiten 
von  einem  solchen  feinen  Gitterwerke  umsponnen  werden.  In  diesera 
Sinne  ist  unseres  Erachtens  das  Vorspringen  des  Netzes  in  die 
Vakuole  bei  msch'  aufzufassen.    Es  bedarf  nur  eines  kurzen  Hin- 
weises  auf  die  entsprecbenden  Bilder  beim  Kaninchen  (vgl.  Tafel  V, 
Fig.  47),  urn  darzulegen,  daB  es  sich  dabei  urn  die  Entwicklnng  der 
Gitterzellen  «  handelt,  und  dafi  sich  wie  dort  in  dem  Netzwerk 
mit  den  verschiedenen  Fettreaktionen  die  Stoffe  in  Form  kleiner 
runder  Tropfen  darstellen  lassen.    Dadurch,  daB  sich  die  fettigen 
Substanzen  stets  in  groBerer  Menge  in  der  Nahe  des  Kernes  an- 
sammeln,  wuchert  das  Netzwerk  immer  mehr  gegen  das  Innere  der 
Hohlraume  vor  (vgl.  Fig.   17   die    unten  gelegene  Gitterzelle  a 
\kza),  bis  es  schlieBlich  in  seiner  weiteren  Entwicklung  den  ganzen 
Hohlraum  ausfullt  und  so  zu  einer  runden  Zellform  wird,  welche 
jedoch  noch  mit  den  peripher  gelegenen  Gliastrukturen  im  Zusammen- 
liang  bleibt  (vgl.  die  in  Fig.  17  oben  gelegenen  Gitterzelle  a)  {kz  a) 
Die  Zellforraen,  aus  denen  diese  Gitterzellen  a  entstehen,  sind  zu- 
meist  protoplasmaarmere  kleine  Elemente,  die  erst  durch  den  patho- 
logischen  Vorgang  angeregt,  in  Wucherung  geraten.    Liegen  proto- 
plasmareiche  Zellformen  in  der  Nahe  von  Marchischollen,  so  spielen 
sich  an  ihnen  ahnliche  Erscheinungen  ab,  sie  umgreifen  mit  ihrem 
Plasma  den  Markballen  und  entwickeln  in  ihrem  Zelleib  ein  feines 
Gitterwerk,  das  allmahlich  das  ganze  Plasma  ausfiillt.    Den  Beginn 
dieses  Vorganges  im  Scharlachpraparat  sehen  wir  an  einem  solchen 
grofieren  Gliaelelement  bei  gglz   auf  Tafel  VI,  in  Fig.  65.  Die 
Zellkerne  verlieren  zum  Schlusse  den  letzten  Rest  ihres  Plasmas, 
schrumpfen  und  kommen  dadurch,  daS  sie  von  alien  Seiten  von  dem 
Netzwerk  umwuchert,  werden,  mehr  in  das  Zentrum  der  Gebilde  zu 
liegen.    Oft  spalten  die  Netzstrukturen  dadurch,  daB  sie  sich  in 
schmalen  arkadenformig  vorspringenden  Armen  verbinden,  mehrere 
kleinere  Hohlraume  ab,  in  denen  jeweils  noch  Mark-  oder  Achsen- 
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zylinderreste  gelegen  sind.  Die  Nervenfaserfraginente  konnen  die 
seltsamsten  Figuren  bilden,  ringformig,  mehrfach  verschlungen  nehmen 
sie  alle  Farbentone  vom  blassesten  Blau  bis  zum  grellsten  Rot  an 
und  erhalten  sich  oft  noch  lange  in  den  geschrumpften  Hohlraumen. 
Vielfach  kommt  es  vor,  dafB  sich  diese  Gitterstrukturen  schon  zu 
runden  Zellformen  umgebildet  haben  und  noch  niehrere  Vakuolen 
in  ihrem  Leibe  frei  lassen,  in  denen  solche  Mark-  oder  Achsen- 
zylindertrummer  zuriickgeblieben  sind. 

Nach  alleni,  was  uns  die  Praparate  eines  solchen  Stadiums  er- 
kennen  lassen,  unterliegt  es  keinera  Zweifel,  daB  wir  die  gleichen 
Vorgange  vor  uns  haben,  die  beim  Kaninchen  zur  Bil- 
dung  der  Gitterzellen  a  gefiihrt  haben.  Nur  sind  beim  Menschen 
die  Hohlraume  zumeist  kleiner  und  die  Netzstrukturen  viel  priiziser 
und  schoner  entwickelt.  Gerade  die  Entfaltung  der  auBer-  [ 
ordentlich  klaren  Gitterzeichnung  scheint  eine  Eigentiini- 
lichkeit  des  menschlichen  Gliagewebes  zu  sein,  sie  tritt 
sehr  iriihzeitig  in  die  Erscheinung  (vgl.  die  menschlichen  Myelo- 
phagen)  und  mehrfach  konnten  wir  bereits  diese  feinen  Netze  in 
fruhen  Stadien  der  Achsenzylinderdegeneration  beobachten;  wir  sahen 
Bilder  ganz  ahnlich  den  auf  Tafel  II,  Fig.  29  dargestellten  (vom 
Affen  entnommenen),  nur  daB  sich  bereits  aus  dem  die  Nervenfaser 
und  den  Markballen  umgreifenden  Gliaring  ein  feines  Gitterwerk  : 
herausgebildet  hatte. 

Wir  werden  auch  nicht  mit  der  Annahme  fehlgehen,  daB  das 
Schicksal  der  Gitterzellen  a  das  gleiche  ist  wie  beim  Kaninchen.  . 
Die  einen  werden  bestehen  bleiben,  um  als  freie  Zellformen  im  Sinne  i 
der  Kornchenzellen  y  ihre  fettigen  Abbauprodukte  ihrem  Endziele  i 
zuzufuhren,  zum  groBten  Teil  aber  diirfen  wir  in  ihnen  keine  Dauer-  • 
elemente  sehen;  sie  zerfallen  und  geben  ihren  Inhalt  an  andere  Glia-  ■ 
zellen  ab,  welche  im  Interstitium  gelegen  und  mit  reichen  proto- 
plasmatischen  Verbindungen  versehen,  den  AbfluB  der  Abbaustoffe  ! 
aus  den  einzelnen  Fasersystemen  ermoglichen  und  ihnen  weite  Bahnen 
erschlieBen. 

So  lernen  wir  die  Vorgange  kennen,  die  zur  Entwicklung  der 
Gitterzellen^  fuhren,  und  die  fernerhin  beim  Menschen  wie  beim 
Kaninchen  die  Hauptrolle  in  der  Abraumtatigkeit  iibernehmen.  Diese  i 
Erscheinungen  konnen  wir  besonders  schon  an  den  Praparaten  aus  • 
H.  2  und  H.  3  studieren  und  zwar  bei  dem  letzteren  nur  in  dem 
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einen  Py-Strang,  der  in  der  Degeneration  zeitlich  weiter  vorgeschritten 
ist.  Zugleich  charakterisieren  sich  die  liistologischen  Prozesse  aus 
H.  3  als  die  SJteren  gegeniiber  denen  aus  H.  2,  da  dort  schon  eine 
deutliche  Reaktion  der  GefaBe  auffallt,  welche  der  letztere  Fall  noch 
vermissen  laBt.  Die  histologischen  Strukturen  dieser  beiden 
Falle  sind  fur  uns  von  besonderem  Interesse  noch  aus  dem 
Grunde,  weil  sie  in  ihren  Entwicklungsf  ormen  ahnliche 
Verhaltnisse  bieten  wie  die  letzten  Stadien  unserer  Kanin- 
chen  und  uns  daher  ebenso  interessante  wie  wertvolle  Ver- 
gleiche  zwischen  Mensch  und  Kaninchen  ermoglichen.  Wir 
muBten  die  Abbauvorgange  beim  Kaninchen  verlassen  in 
einem  Zeitpunkte,  wo  die  Beziehungen  der  GefaBe  zu 
diesen  nur  andeutungsweise  zu  erkennen  sind.  Da  sich  bei 
H.  3,  wie  wir  sehen  werden,  die  mesodermalen  Bahnen 
uberall  den  durch  die  Abraumtatigkeit  frei  gewordenen 
Stoffen  geoffnet  haben  und  zwar  in  einer  Weise,  die  allent- 
halben  deutlich  ausgesprochen,  doch  erst  in  ihren  fruhesten 
Anfangen  sich  entwickelt  hatte,  so  schlieBen  sich  die  struk- 
turellen  Erscheinungen,  die  uns  hier  begegnen.  luckenlos 
an  die  Entwicklungsstufe  der  sekundaren  Degeneration  an, 
die  wir  als  die  letzte  bei  unserem  altesten  Kaninchen 
kennen  gelernt  haben,  weiterhin  ist  uns  aber  dadurch  Ge- 
Iegenheit  geboten,  die  Abbauvorgange  bis  zu  ihrem  schlieB- 
lichen  Ende  zu  verfolgen. 

Die  Bilder,  die  wir  in  all  den  Praparaten  antreffen,  zeichnen 
sich  durch  die  Kompliziertheit  ihrer  Strukturen  aus,  so  daB  zunachst 
die  Orientierung  schwer  fallt.  Verschaffen  wir  uns  einen  TJberblick 
iiber  die  degenerativen  Prozesse,  wie  sie  uns  das  Marchibild  wieder- 
gibt,  so  erkennen  wir  sofort  die  wesentlichen  Unterschiede  dem 
Stadium  gegeniiber,  in  welchem  die  Gitterzellen  a  die  Hauptrolle 
spielen.  Wahrend  sich  hier  die  Abbauprodukte,  soweit  die  Marchi- 
schollen  schon  abgeraumt  sind.  in  Form  kleiner  gleichgrofier  Fett- 
kugeln  darstellen,  die  durch  die  RegelmaBigkeit  ihrer  Anordnung 
auch  in  ungefarbten  Praparaten  ihre  Zugehorigkeit  zu  bestimmten 
Strukturen  verraten,  so  bieten  sich  uns  in  den  Praparaten  offenbar 
spaterer  Stadien  viel  abwechslungsreichere  Bilder:  Kleinere  und  groBere 
Fettropfen  bilden  lange  Reihen,  die  sich  oft  quer  iiber  die  Strukturen 
spannen,  oder  es  liegen  ganz  ungleichmaBig  groBe  Kugeln  in  Haufen 
beisammen,  die  jeweils  eine  gewisse  Zelleinheit  vermuten  lassen. 
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Die  fettigen  Substanzen  sind  noch  iiberall  in  den  ausgefallenen 
Bahnen  gleichinaBig  verteilt,  eine  bestimmte  Konzentration  der  Ab- 
bauprodukte  ist  noch  nirgends  auffallend. 

In  den  iibertarbten  Praparaten  stehen  wir  bier  vor  viel  ver- 
wickelteren  Bildern  wie  in  den  jiingeren  Stadien.  Wir  erkennen  die 
Gitterzellen  a,  welche  sich  zumeist  als  runde  Zellformen  mit  scharfer 
Umgrenzung  abgeschlossen  haben,  in  ihnen  liegen  oft  noch  Mark- 
ballen  oder  Nervenfaserreste  als  Einschliisse.  Daneben  greifen  aber 
iiberall  die  protoplasmareichen  Formen  kraftig  in  die  Abbauvorgange 
ein;  unverhaltnismaBig  wenige  von  ihnen  umschlieBen  ganze  Mark- 
ballen,  die  dann  in  deren  Plasma  zu  liegen  kommen.  Diese  Er-j 
scheinungen  spielen  beim  Menschen  offenbar  eine  viel  geringere 
Eolle  wie  beim  Kaninchen,  wenigstens  waren  sie  in  clem  von  tins 
untersuchten  Material  nicht  zu  haufig  anzutreffen. 

Dagegen  sehen  wir  sich  an  diesen  groBeren  Zellformen  die 
gleichen  Vorgange  abspielen,  wie  wir  sie  beim  Kaninchen  in  ein- 
gehender  Weise  besprochen  haben;  wir  meinen  die  Entwicklung 
der  Gitterzellen  /?.  Hier  wie  dort  bildet  sich  im  Plasma  der  gel 
wucherten  Gliazellen  ein  feines  zunachst  gleichmascbiges  Netzwerk, 
das  aber  meist  von  vornberein  mit  groBeren  Mascben  angelegt  wird 
als  die  entsprecbenden  Gitter  der  Gitterzellen  a.  Im  ubrigen  zeigen 
diese  Zellformen  die  gleiche  Mannigfaltigkeit  wie  bei  den  unter- 
suchten Tieren,  und  an  vielen  Stellen  fallt  uns  ein  weitverbreitetes 
Netzwerk  auf,  das  wie  ein  Schleier  das  Gewebe  iiberzieht,  und  dessen 
Strukturen  ohne  scharfe  Abgrenzung  ineinander  iibergreifen. 

Auf  Tafel  V  sind  verschiedene  Entwicklungen  soldier  Zellformen 
dargestellt.  In  Fig.  55  sehen  wir  eine  grofie  Gliazelle  mit  reich- 
lichem  Plasma  und  machtigem  Kerne  {gkk)  und  deutlicben  Aus- 
laufern  {glfs);  neben  den  mittelgrofien  runden  Mascben  erscheint 
in  ihrem  unteren  Teile  eine  grofie  Vakuole,  von  derem  Rande  aus 
ein  feines  Netzwerk  gegen  die  Lichtung  vorspringt.  Wir  glauben 
nach  unseren  Erfahrungen  annehmen  zu  diirfen,  dafi  in  diesem  Holil- 
raum  Markmassen  gelegen  sind,  die  zufalligerweise  nicht  in  den 
Scbnitt  fielen;  dafiir  spricht  vor  allem  die  Entwicklung  cles  feinen 
Netzwerkes,  wie  dies  in  solcben  Fallen  eine  gewohnlicbe  Erscheinung 
ist.  In  Fig.  56  bat  nun  dieses  Gitterwerk  einen  betrachtlicben  Teil 
des  Plasmas  eingenommen  und  nur  noch  einen  schmalen  Hof 
um  den  Kern  (gkk)  freigelassen ;  die  Gitter  haben  sich  auch  in 
den   plasmatischen   Fortsatzen   [glfs)   entwickelt.     Fig.  57  zeigt 
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uns  mehrere  Zellkerne  {glzk)  in  einem  Plasma,  das  zuni  Teil  schon 
stark  von  Vakuolen  durchsetzt  ist.  Wir  beobachten  weiterhin  Zell- 
forraen,  wie  sie  in  den  Figg.  58—60  dargestellt  sind:  in  ihnen  sind 
die  kleinen  Gitter  zu  groBen  Maschen  zusaramengeflossen  und  haben 
das  ganze  Plasma  wabig  metamorphosiert,  so  daB  auch  der  Kern  {glzk) 
schrumpft  und  regressive  Veranderungen  erkennen  lafit.  Im  Laufe 
dieser  Entwicklungsvorgange  runden  sich  alle  Abbauzellen  allmahlich 
ab,  verlieren  ihre  Fortsatze  und  init  ihnen  ihre  Verbindungen  mit 
dem  umliegenden  Gewebe  und  passen  sich  in  ihrer  Lage  dem  Ge- 
webe  ein.  So  entstehen  aus  ihnen  immer  mehr  nach  aufien  hin 
abgeschlossene  Zellformen  von  runder  oder  meist  langlich  ovaler 
Gestalt  mit  unregelmaBig  groBen  Gittern  (vgl.  Figg.  59,  60).  Die 
Variabilitat  dieser  Abbauelemente  ist  eine  auBerordentlich  groBe, 
doch  bleiben  sie  sich  unseres  Erachtens  dem  Wesen  und  der  Ent- 
wicklung  nach  durchaus  gleich.  Und  wahrend  sie  allenthalben  die 
Tendenz  zeigen,  sich  der  geweblichen  Struktur  einzufugen,  und  sie  sich 
daher  —  auf  Langsschnitten  —  in  langen  Reihen  einordnen,  be- 
gegnet  man  doch  haufig  auch  vollig  abgerundeten  Zellformen,  welche 
sich  quer  iiber  mehrere  langs  verlaufende  Systeme  —  oft  noch  in 
synzytialem  Verbande  erscheinend  —  gelagert  haben. 

Was  die  Abbauprodukte  selbst  angeht,  die  wir  mit  den  ver- 
schiedenen  Methoden  in  all  diesen  Zellen  nachweisen  konnen,  so 
verhalten  sie  sich  genau  so  wie  die  entsprechenden  Stoffe  beiin 
Kaninchen.  Ihre  Darstellungen  nach  Chromierung  mit  Osmium  haben 
wir  eingangs  erwahnt. 

Auf  Tafel  VI  sind  mehrere  solcher  Zellformen  aus  dem  Herx- 
heimerpraparate  wiedergeben.  In  Fig.  71  zeigt  eine  protoplasma- 
reiche  Gliazelle  die  mittelgroBen  Fettropfen  (beginnende  Entwick- 
lung  der  Gitterzelle  ft)  vornehmlich  in  ihren  Auslaufern.  Dann  ist 
in  Fig.  72  eine  Reihe  von  Zellen  in  ihrer  natiirlichen  Lagerung  ab- 
gebildet,  welche  z.  T.  —  wie  die  unterste  (kz  fi)  —  mSchtige  Fett- 
kugeln  von  ungleicher  GroBe  als  Einschlusse  enthalten  (Gitterzelle  /?), 
z-  T.  nach  Art  der  Gitterzellen  a,  die  Markreste  {mscti)  ringformig 
nmgreifen  und  in  ihrem  Plasma  die  kleineren  Fettropfen  zeigen; 
die  nach  oben  sich  anschlieBenden  Zellen  stellen  ahnliche  Verhaltnisse  dar 
und  charakterisieren  sich  so  ebenfalls  als  Kornchenzellen  a.  Als 
oberste  Abraumzelle  (Fig.  74  a)  liegt  nun  ein  Element,  vollgepfropft  mit 
gleichgroBen  Fettkugelchen  und  kleinem  geschrumpftem  gegen  die  Seite 
gedrangtem  Kern,  das  noch  einen  Auslaufer  erkennen  lafit:  die  Zelle 
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stellt  uns  —  ganz  in  Analogie  zu  den  beim  Kaninchen  besprochenen 
Verhaltnissen  (vgl.  auch  Tafel  V,  Fig.  54)  eine  Gitterzelle  y 
(Kornchenzelle  y)  vor.  Weitere  Ubergange  der  Gitterzellen  p  zu  ab- 
gerundeten  Zellformen  veranschaulichen  uns  die  Figg.  73  a  u.  b\ in  beiden 
Zellen  sincl  die  Fettkugeln  ungleichmaBig  groB,  und  das  Bestreben 
nach  Abrundung  spricht  sich  in  all  diesen  Elementen  eindeutig  aus. 
In  Fig.  74  b  tritt  uns  eine  vollig  abgerundete  zweikernige  Gitterzelle  y 
gegeniiber,  welche  mit  ungleichmaBig  groBen  Fettkugeln  angefiillt  ist. 
Beachtenswert  erscheint  uns  noch  Zelle  a  in  Fig.  73,  welche  ober- 
halb  des  Kernes  eine  kleine,  und  gegeniiber  eine  machtige  Fett- 
kugel  eingeschlossen  hat.  Enge  und  scharf  umgreifen  die  kleineren 
Tropfen  die  groBeren  Fettmassen  ganz  in  ahnlicher  Weise,  wie  es 
uns  beim  Kaninchen  aufgefallen  ist.  In  Fig.  74  c  sehen  wir  die 
haufigste  Form  der  Kornchenzelle  y,  wie  wir  sie  aber  erst  in  den 
spateren  Stadien  in  groBerer  Haufigkeit  antreffen. 

Auch  bei  der  Nilblausulfatf  iirbung  (nach  Lorrain  &  Smith) 
ergeben  sich  interessante  Befunde:  Zunachst  fallen  uns  wieder  die 
grofien  Fettkugeln  auf,  die  ein  iihnliches  Verhalten  zeigen  wie  beim 
Kaninchen.    Tafel  VII,  Fig.  91  stellt  eine  Zelle  [kz  fi)  dar,  welche 
auf  der  einen  Seite  eine  machtige  Fettkugel  [fk)  tragt,  die  im  ganzen 
hellrot  gefarbt,  nach  auBen  bin  von  einer  scharfen  dunklen  Haut 
abgegrenzt  wircl  und  in  ihrem  Innern  mehrere  dunkelrote  ungleich- 
maBig groBe  Tropfen  erkenuen  laBt;  an  einer  Stelle  scheinen  solche 
rote  Fettmassen  wie  zusammengeflossen  und  ziehen  sich  eine  Strecke 
lang  am  Kande  hin.  Ahnliche  Erscheinungen  treten  iiberall  in  diesen 
groBen  Fettkugeln  zutage  und  lassen  sich  oft  auch  an  kleineren 
Fettropfen  beobachten.    Sehr  haufig  werden  auch  jene  hautartigen 
Membranen  sichtbar,  welche  wir  beim  Kaninchen  besprochen  und  auf 
Tafel  VII,  Figg.  89,  90  abgebildet  haben.    Auf  der  anderen  Seite 
tragt  die  Zelle,  die  auBer  dem  groBen  Kerne  noch  einen  kleineren 
{glzk)  erkennen  laBt,  mehrere  kleine  rote  bis  violette  Kugeln  alj 
Einschliisse.    Auch  die  Gitterzellen  p  mit  den  mittelgroBen  Fett- 
kugeln fallen  durch  die  schonen  rosa  gefarbten  Tropfen  auf,  die  nach 
aufien  hin  jeweils  von  einer  dunklen  scharfen  Membran  abgegrenzt 
sind;  sie  erscheinen  ganz  ahnlich  wie  im  Scharlacbpraparat,  nur  daB 
die  Fettropfen  viel  beller  gefarbt  sind  und  durch  ihren  lichtbrechen- 
den  Glanz  sich  auBerordentlich  deutlich  hervorheben. 

Je  kleiner  die  Gitterzellen  werden  und  je  gleichmafiiger  in 
ihren  Einlagerungen,  desto  dunlder  in  ihren  mehr  violetten  Farben- 
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tonen  treten  diese  Zellformen  bei  der  Nilblausulfatfarbung  in  die 
Erscheinung.  Audi  hierbei  begegnen  wir  sehr  mannigfaltigen  Bildern: 
viele  EJemente  zeichnen  sich  durch  nadel-  oder  kristallformige,  scharf 
kontourierte  Gebilde  aus,  welche  selbst  beinahe  farblos,  durch  ihren 
Glanz  namentlich  beim  Spiel  der  Mikrometerschraube  auffallen.  In 
Figg.  92.  93  sind  zwei  solcher  Zellen  (kzf)  wiedergegeben :  diese 
Nadeln  bewegen  sich  mit  den  Bewegungen  der  Mikrometerschraube 
und  erstrecken  sich  manchmal  noch  fiber  das  Bereich  der  Zelle 
hinaus;  sie  verdecken  oft  ganz  die  eigentlichen  Einlagerungen,  wie 
in  Fig.  92,  oder  die  dunkler  gefarbten  roten  Kugeln  liegen  zwischen 
und  unter  ihnen  in  reichlicher  Menge  (Fig.  93).    Die  Verhaltnisse 
sind  zeichnerisch  nur   sehr   schwer  darzustellen ,    da   sie  mehr 
durch  ihren  Glanz  und  erst  durch  die  Verschiebung  der  Einstellung 
in  charakteristischer  Weise  erscheinen.   Ob  sie  z.  T.  als  in  Kristall- 
form  sich  darstellende,  besondere  fettige  Produkte  aufzufassen  sind, 
laBt    sich  schwerlich   auf  Grund  der  farberischen  Eigenschaften 
sicherstellen;  wir  neigen  zu  der  Anschauung,  daB  wir  in  diesen 
Nadelfiguren  zum  groBten  Teil  die  Fallen  einer  Fettmembran  er- 
blicken  mfissen,  wofiir  namentlich  die  Mitbewegung  bei  hoherer  und 
tieferer  Einstellung,  sowie  der  Urastand  zu  sprechen  scheint,  daB 
die  Nadeln  auch  fiber  die  Grenzen  der  Zelle  hinausragen  und  sich 
dort  oft  an  einer  gliosen  Struktur  anzusetzen  scheinen;  auch  liegen 
sie  vielfach  fiber  den  eigentlichen  Fettkugeln.    Diese  Gebilde  sind 
am  auffalligsten  in  den  Gitterzellen  (S  mit  kleineren  Fettropfen, 
welche  im  Begriffe  sind,  sich  zu  runden  Kornchenzellen  y  umzuwandelm 
Je  mehr  sich  die  Gitterzellen  den  abgerundeten  Kornchenzellen 
m  lhrer  Form  nahern,  desto  mehr  verlieren  sie  (bei  der  Nilblau- 
sulfatfarbung) die  Kristallfiguren  und  zeichnen  sich  durch  die  reich- 
hchen  Mengen  von  violett  gefarbten,  gleichmafiig  groBen  Fettropfen 
aus.    Betrachten  wir  die  kleinen  Kugeln  naher,  so  sehen  wir,  wie 
sie  sich  am  Rande  dunkler  farben,  und  wie  sie  in  Analogie  zu  jenen 
groBen  Fettkugeln  auch  in  sich  wieder  dunklere  Tropfen  erkennen 
lassen.    Fig.  94  gibt  dieses  Verhalten  wieder,  das  gerade  fflr  die 
eigentlichen  definitiven  Kornchenzellen  y  sehr  charakteristisch  ist. 
™e  heben  sich  dann  auffallend  deutlich  in  ihren  Farbentonen  von 
<ler  Umgebung  ab,  erscheinen  in  den  kleinen  Formen,  die  namentlich 
«m  die  GefaBe  sichtbar  werden,  vollgepfropft  von  diesen  mehr 
violetten  Kugeln,  und  auch  die  Abbauprodukte,  die  in  den  mesoder- 
malen  Bahnen  auftreten,  fallen  durch  die  gleichen  Farbennuancen  auf 
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7.  Die  Beziehungen  der  Abbauvorgange  zu  den  GefaBen. 

Gitterzelle  y  (Kornckenzelle  y)  —  Bildung  der  meso- 
dermalen  Kornchenzelle. 

Die  weiteren  Abbauvorgange  stehen  ganz  im  Zeichen  jener  ab- 
gerundeten  Zellformen,  welcke  wir  als  Gitterzellen  y  kennen  gelernt 
und  als  die  schlieBlichen  Kornchenzellen  mit  den  definitiven  Abraurn- 
zellen  identifiziert  haben.  Die  Entwicklung  dieser  Zellformen  und 
ihre  Beziehungen  zu  den  GefaBen  konnten  wir  in  den  Praparaten 
von  H.  2,  vornehmlich  aber  von  H.  3,  H.  5  und  H.  6  eingehend 
studieren. 

Wir  baben  schon  mebrfacb  erwahnt,  daB  die  Gitterzellen  /?  zu- 
meist  in  dem  Sinne  sicb  umzuwandeln  bestrebt  sind,  daB  sie  sick  in 
ihrer  auBeren  Gestalt  immer  niehr  abrunden  und  die  fettigen  Sub- 
stanzen  als  kleinere  Kugeln  in  sicb  tragen.    Wir  miissen  bier  wie 
beim  Kaninchen  annehmen,  daB  durcb  bestimmte  biologiscbe  Vor- 
gange  die  fruker  zu  groBen  Fettkugeln  koagulierten  Massen  in 
Spaltungsform  die  gliose  Membran  passieren,  urn  wieder  zu  kleinen 
Kugeln  im  gliosen  Plasma  aufgebaut  zu  werden,  wobei  sie  immer 
weniger  Neigung  zeigen  zu  konfluieren;  scklieBlick  seken  wir  die 
Abbauprodukte  in  Form  kleiner  Kiigelcken  immer  gleickmaBiger  in 
den  einzelnen  Zellelementen  auftreten,  so  daB  uns  zuletzt  die  Korncken- 
zellen  y  in  der  RegelmiiBigkeit  ikrer  Netzstruktur  und  der  Gleick- 
artigkeit  ikrer  ganzen  Ersckeinungsformen  iiberrascken.   Den  Typus 
dieser  Kornckenzelle  kaben  wir  in  Fig.  74  e  auf  Tafel  VI  im 
Sckarlackpraparate  bereits  kennen  gelernt:  der  ganze  in  abgerun- 
deter  Form  sick  reprasentierende  Zelleib  ist  vollig  ausgefiillt  von 
verhaltnismaBig   kleinen,   gleickgroBen   Kugeln,   welcke   sick  m| 
Sudan  III  und  Sckarlack-R.  roten,  mit  Osmium  nack  Ckromierung 
:sckwarzen  (bis  braunen,  je  nack  der  Dunne  des  Scknittes)  und  mit 
Nilblausulfat  eine  violette  —  bis  rote  —  Farbung  annekmen.  Dabei 
bedeutet  es  —  wie  wir  ausdriicklick  betonen  wollen  —  keineu  prin^ 
piellen  Untersckied,  wenn  diese  Zellen  audi  nock  groBere  Fettkugeln 
tragen  (vgl.  Tafel  V,  Fig.  61),  das  Ckarakteristiscke  bleibt  immer 
die  auBere  Form  und  die  mikrockemiscken  Eigensckaften  der  ein- 
gescklossenen  StofFe. 

Daker  mussen  wir  als  von  diesen  versckieden  jene  Zellformen 
auffassen,  welcke  in  den  ubrigen  Erscbeinungen  unseren  Korncben- 
zellen  y  vollig  gleicken,  aber  nock  erkennbare  Markreste  in  ihrem 
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Zelleib  eingeschlossen  haben.  Diese  konnen  sich  noch  als  Marchi- 
schollen  darstellen,  aber  auch  bereits  die  Marchireaktion  vermissen  lassen. 
In  Fig.  88  auf  Tafel  VII  ist  eine  solche  Zelle  abgebildet  (aus  Muller- 
fixiertem  Marchipraparat,  Paraffinschnitt,  S.-Fuchsinlichtgriin),  in  der 
wir  noch  neben  den  feinen  Fettropfen  gelb  bis  rot  gefarbte  Mark- 
reste  erkennen,  aus  denen  die  fettigen  Stoffe  extrahiert  scheinen. 
Wir  glauben,  auf  Grund  der  vergleichenden  Untersuchungen  der 
vielen  Zellformen,  deren  Entwicklung  wir  verfolgen  konnten,  annehinen 
zu  diirfen,  daB  es  sich  bei  solchen  Gitterzellen,  die  noch  Markreste 
einschlieBen,  um  weitere  Entwicklungsformen  der  Gitterzellen  a 
handelt,  die  sich  ja  vornehmlich  noch  mit  dem  letzten  Abbau  des 
Markes  beschaftigen.  Ferner  haben  uns  unsere  Praparate  auch  beirn 
Menschen  uberzeugt,  daB  ein  Teil  der  schlieBlichen  Kornchen- 
zellen  ihre  Entstehung  direkt  von  den  Gitterzellen  a  herleitet;  denn 
viele  von  ihnen  gehen  nicht  zugrunde,  erhalten  sich  im  Gewebe  und 
zeigen  auch  keine  Neigung,  ihr  Fett  an  andere  Gliaelemente  abzu- 
geben,  so  daB  sie  in  nichts  mehr  von  den  definitiven  Kornchenzellen 
differieren.  Dadurch  verwischen  sich  auch  die  letzten  Unterschiede 
zwischen  den  Kornchenzellen,  die  den  Gitterzellen  a  und  /?  ent- 
staramen,  und  da  die  Markreste,  von  denen  wir  oben  sprachen,  zum 
Schlusse  auch  aus  diesen  Zellformen  durch  volligen  Untergang  ver- 
schwinden,  so  werden  auch  solche  Eigentiimlichkeiten,  die  uns  tiber 
die  Entwicklung  der  Zelle  AufschluB  geben  konnen,  nicht  langer 
einen  Wesensunterschied  in  der  biologischen  Auffassung  des  Zell- 
elementes  begrunden  konnen. 

Auch  darin,  daB  sich  —  wie  wir  glauben  —  aus  den  Gitter- 
zellen a  verhaltnismafiig  kleinere  Formen  entwickeln  wie  aus  den 
Gitterzellen  y,  konnen  wir  die  beiden  Abbauzellen  nicht  als  wesens- 
ungleich  auffassen,  denn  die  Kornchenzellen  y,  die  sich  von  Gitter- 
zellen /?  herleiten.  differieren  ebenfalls  zunachst  sehr  an  GroBe.  Noch 
weniger  konnen  uns  die  Eigenschaften  des  Kernes  trennende  Ein- 
teilungen  vornehmen  lassen.  Kleiner  als  der  ursprungliche  Kern 
ist  er  in  jedem  Falle,  im  iibrigen  kann  er  sich  aber  vollig  vei-- 
schieden  verhalten:  eingekerbt  und  eingedriickt,  stark  geschrumpft  und 
ganz  (kinkel  gefarbt  konnen  manchmal  die  Kerne  kaum  mehr  als 
solche  in  der  Zelle  sichtbar  werden;  in  anderen  Kornchenzellen,  die 
vielleicht  doch  die  Mehrzahl  ausmachen,  erscheint  der  Kern  wohl  von 
dem  ausfullenden  Inhalt  des  Zelleibes  deutlich  beinflufit,  laBt  aber 
sonst  weitere  regressive  Erscheinungen  vermissen,  und  in  wieder  anderen 
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sehen  wir  kaum  die  Kernform  auffallend  verandert.  Die  Lagerung 
des  Kernes  innerhalb  der  Zelle  ist  natiirlich  ein  viel  zu  sehr  vom 
Zufall  ablmngiges  Merkraal,  als  daB  sich  daraus  Schliisse  ziehen 
lie  8  en. 

Die  Griinde,  nach  denen  wir  uns  berechtigt  glauben,  all  diese 
Zellformen  als  die  definitiven  Abraumzellen  aufzufassen,  liegen  in 
wesentlich  anderen  Momenten.  Sie  verandern  in  ihrer  schlieBlichen 
Gestaltung  Inhalt  und  Form  nicht  mehr  wesentlich  und  fiikren  den 
gliogenen  Abbau  zu  Ende.  Dadurch  daB  sie  scharf  abgegrenzt 
und  abgerundet  als  freie  Zellelemente  erscheinen,  unterscheiden  sie 
sich  von  den  Gitterzellen  /?  und  von  den  Anfangsstadien  der  Gitter- 
zellen  a;  zu  gleicher  Zeit  miisssen  wir  darin  den  Ausdruck  der 
Wanderfahigkeit  erblicken,  wobei  wir  es  zunachst  dahin  gestellt  sein  ■ 
lassen,  ob  bei  der  Ortveranderung  dieser  Zellformen  aktive  oder 
passive  Vorgange  eine  Rolle  spielen.  Eine  weitere  wesentliche  Eigen- 
schaft  der  Kornchenzellen  y,  welche  die  Sonderstellung  gegeniiber 
gewisser  Formen  der  Gitterzellen  a  begriindet,  ist  uns  in  der  Art  der 
eingeschlossenen  Substanzen  gegeben,  welche  sich  als  gleichmaBiges, 
ziemlich  feintropfiges  Fett  darstellen.  Denn  wir  miissen  von  dieseu 
Stoffen  verlangen,  daB  sie  von  den  mesodermalen  Elementen  des 
GefaBapparates  aufgenommen  werden  konnen;  auch  beim  Menschen 
finden  wir  die  Gefafie  erst  dann  zu  den  Abbauvorgangen  in  Be- 
ziehung  treten,  wenn  sich  die  Gitterzellen  y  gebildet  haben. 

Kurz  unci  zusammenfassend  charakterisieren  wir  also  dieGitter- 
zelle  y  als  jene  gliogene  Abraumzelle,  der  in  Anbetracht 
ihrer  abgerundeten  Gestalt  Wanderfahigkeit  zukommt,  und 
welche  die  zu  gleichmaBigem,  ziemlich  feintropfigem  Fett 
verarbeiteten  Abbauprodukte  nicht  mehr  an  andere  gliogene 
Elemente  abgibt,  sondern  dem  mesodermalen  GefaBapparat 
zufiihrt.  "Wir  sind  uns  dabei  wohl  bewuBt,  daB  wir  nach  rein 
morphologischen  Gesichtspunkten  diese  Bezeichnung  einfiihren,  ziehen 
aber  absichtlich  diesen  Namen  anderen  vor,  die  die  genaue  Kenntnis 
der  chemischen  Zusammensetzung  ihres  Inhalts  voraussetzen,  welche  zu 
besitzen  wir  leider  noch  sehr  weit  entfernt  sind.  So  wollen  wir  uns 
zunachst  noch  mit  dieser  morphologischen  Bezeichnung  begniigen,  bis 
wir  eine  auf  objektiven  Kenntuissen  basierende  bessere  an  deren 
Stelle  setzen  konnen. 
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Keziehungen  tier  Gitterzelle  y  zu  den  GefaBen  —  Ent- 
stehung  der  mesodermalen  Kornchenzelle. 

Den  friihesten  Beginn  dieser  Erscheinungen  konnen  wir  an 
Prfiparaten  aus  H.  3  studieren.  In  den  Degenerationszonen  sehen  wir 
dort  einerseits  die  ganze  Entwicklung  der  Gitterzellen  p,  andererseits 
sind  allenthalben  die  Gitterzellen  y,  sowohl  in  ihren  Ubergangen  zu 
jenen.  wie  in  ihrer  entgiltigen  charakteristischen  Form  anzutreffen. 
Sie  liegen  in  langen  Reihen  oft  hintereinander,  zwischen  den  langs- 
ziehenden  Gliafasern  eingekeilt;  nun  konnen  wir  beobachten.  daB 
sie  sich  da.  wo  sich  kleinere  oder  groflere  GefaBe  dazwischenschieben, 
zu  mehreren  ansammeln  und  enge  an  die  GefaBwande  anschmiegen. 
Dadurch  erscheinen  an  manchen  Stellen  die  GefaBe  wie  eingeschicbtet 
von  tliesen  Kornchenzellen,  die  noch  deutlich  im  ektodermalen  Nerven- 
gewebe  gelegen  sind  und  sicb  reihenformig  hintereinander  anordnend, 
in  engem  Zusammenhang  mit  der  nervosen  Struktur  stehen. 

Jetzt  bemerken  wir  auch  die  erste  Reaktion  an  den  Gefafien: 
in  Tafel  VII,  Fig.  75  sind  die  Verhaltnisse  in  ihrer  einfachsten 
Gestaltung  dargestellt  (Muller-Osmium-Praparat,  Paraffinschnitt  3  /x, 
S.-Fuchsin-Lichtgrunfarbung).  Es  fallen  uns  sofort  die  mit  Fett  be- 
ladenen  Abraumzellen  ins  Auge,  von  denen  die  einen  im  perivasku- 
laren  Paum  gelegen,  sich  als  gliogene  Kornchenzellen  [kzy)  dar- 
stellen.  die  anderen  (mkz)  aber  den  mesodermalen  Gefafiraumen 
selbst  angehbren.  Betrachten  wir  die  Verhaltnisse  naher,  so  sehen 
wir  in  dem  adventitiellen  Lymphraum  reichliche  mit  Fett  beladene 
Zellen,  die  wir,  zum  mintlesten  ihrer  Lagerung  nach,  als  mesodermale 
Kornchenzellen  auffassen  miissen.  Bei  der  Frage  nach  deren  Ent- 
stehung  miissen  wir  an  zwei  Mbglichkeiten  denken:  und  zwar  konnen 
wir  fur  beide  —  dies  erschwert  die  eindeutige  Auffassung  des 
^  organges  in  unseren  Praparaten  bestimmte  Anhaltspunkte  ge- 
winnen.  Auch  Alzheimer  laBt.  wie  wir  eingangs  erwahnt  haben, 
die  beiden  Mbglichkeiten  offen. 

Einmal  lafit  sich  feststellen.  dafi  dann,  wenn  die  Kornchen- 
zellen y  an  die  GefaBwande  herangelangt  sind,  die  Adventitialzellen 
wuchern.  ihren  Zelleib  wabig  vergroBern  und  mit  der  S.-Fuchsin- 
Lichtgrunfarl)ung  rote  Granulierung  zeigen;  in  Fig.  75  auf  Tafel  VII 
sehen  wir  diese  Erscheinung  an  verschiedenen  Atlventitialzellen  an- 
gedeutet  (gadvz).  Es  scheint  uns  sehr  wahrscheinlich,  daB  wir  in 
diesem  Prozesse  der  Zellkbrnelung  (Held)  den  Ausdruck  tier  be- 
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ginnenden  granularen  Fettsynthese  (Altmann,  Arnold)  erblicken 
diirfen  in  ahnlicher  Weise,  wie  dies  bereits  Held  bei  der  Bildung 
von  bindegewebigen  Kornchenzellen  beschrieben  und  abgebildet  hat. 
Von  solchen  Zellen  lassen  sich  die  weiteren  Ubergange  verfolgen 
bis  zu  echten  Kornchenzellen,  die  sich  nur  durch  ihre  Herkunft  von 
den  gliogenen  unterscheiden.    Oft  wird  der  Vorgang  der  fettigen 
Metamorphose  der  Gefafiwandzelle  dann  besonders  auffallend,  wenn 
sich  eine  gliogene  Kornchenzelle  y  mit  breiter  Basis  an  die  Gefafi- 
wand  angelegt  hat.    In  diesen  Fallen  muB'  man  annehmen,  daB  das 
Fett  nach  Art  einer  „korpuskularen  Diffusion",  wie  sie  Held  an  sezerJj 
nierenden  und  im  Moment  der  SekretausstoBung  befindlichen  Driisen- 
zellen  der  Kaninchensubmaxillaris  beobachtet  hat,  zunackst  in  die 
Lymphe  iibergeht  und  dann  erst  wieder  von  den  mesodermalen 
Zellen  aufgenommen  und  aufgebaut  wird.  ' 

Weiterhin  konnen  wir  aber  beobachten,  wie  Kornchenzellen 
manchmal  halb  in  den  perivaskularen  Raum  hineinragen,  und  wie) 
feine  Leisten  von  der  dem  Nervengewebe  zugekehrten  Seite  der! 
Adventitia  abgehen,  um  eine  Kornchenzelle  einzeln  zu  umfassen. 
Dieser  Vorgang  ist  in  Fig.  75  auf  Tafel  VII  an  zwei  Stellen  (advl  kz) 
zur  Anschanung  gebracht.    Die  Adventitia  (adv)  splittert  sich  auf 
und  umgreift  ein  mit  Fett  beladenes  Zellelement  (kz)  mit  einer 
feinen  Leiste  (advl).    Die  nachste  Frage,  welcher  Herkunft  diese 
Kornchenzelle  ist,  bestimmt  zu  entscheiden,  stoBt  auf  groBe  Schwierig- 
keiten.    Aus  der  Form  der  Zellen  diirfen  wir  keine  zu  weitgehenden 
Schliisse  ziehen,  da  ja  alle  Kornchenzellen  in  hohem  Grade  die' 
Fahigkeit  besitzen,  sich  ihrer  Umgebung  anzupassen;  trotzdem  scheint 
die  rechts  oben  als  kz  abgebildete  Fettzelle  in  ihrer  ganzen  Form 
stark  an  eine  Adventitialzelle  zu  erinnern,  wonach  also  diese  Kornchen- 
zelle als  ein  mesodermales  Gebilde  aufzufassen  ware.    Die  links 
unten  gelegene,  von  der  anderen  Adventitialleiste  umgriffene  Korn- 
chenzelle (kz)  hat  mehr  die  Gestalt  einer  gliogenen  Kornchenzelle. 
Wenn  wir  aber  weiterhin  sehen,  wie  sich  die  gliogenen  Kornchen- 
zellen in  immer  groBerer  Menge  in  den  perivaskularen  Raunien  an- 
sammeln  und  dabei  regelmaBig  einzeln  oder  zu  mehreren  umfafit 
werden  von  solchen  Leisten,  die  von  der  Adventitia  abgehen,  so 
konnen  wir  uns  dem  Gedanken  nicht  mehr  verschlieBen,  daB  es  sich 
dabei  auch  um  eine  Aufnahme  der  gliogenen  Elemente  in 
die  mesodermalen  Gef afischeiden  handelt. 
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DaB  sich  dann  weiterhin  auch  die  Gefafiwandzellen  selbst  wiecler 
I  zu  fettfiihrenden  Elementen  umwandeln,  sehen  wir  allenthalben  in 
Fig.  75  {mkz),  wo  beinahe  alle  Adventitialzellen  zum  Abbau  in 
direkte  Beziehung  getreten  sind;  diese  sind  dann  ihrer  Herkunft 
und  Lage  nach  als  mesodermale  Abrauinzellen  (Merzbacher) 
aufzufassen,  welche  in  dem  intraadventitiellen  Lymphrauni  (Virchow- 
Robin)  gelagert  sind.  Durch  die  Neubildung  der  Sprossen  und  Leisten 
die  von  der  Adventitia  ausgehen,  entstehen  zahlreiche  intraadventi- 
tielle  Nebenraume,  die  dann  als  Teile  des  gesamten  intraadventi- 
tiellen  Lymphraunies   erscheinen.     Dadurch    wird    es  unmoglich 
;  gemacht,  die  jeweils  in  diesen  Rauinen  gelegenen  Kornchenzellen 
nach  ihrer  ektodermalen  oder  mesodermalen  Herkunft  zu  bestimmen. 
Und  wenn  wir  es  auch  als  fraglich  hinstellen  mussen,  ob  die  drei 
Zellen  {glz\  die  links  neben  dem  Gefafie  in  Fig.  75  liegen,  und 
'  die  z.  T.  mit  der  nervosen  Struktur  im  Zusanimenhang  zu  stehen 
i  scheinen,  ektoderrnale  Elemente  sind  —  die  adventitiellen  Verhalt- 
nisse  dieser  Stelle  sind  zu  unklar  —  so  haben  wir  doch  zweifellos 
>  in  der  Umgebung  der  GefaBe  und  zwischen  den  gliogenen  Kornchen- 
zellen gelegen,  hier  und  dort  Zellformen  gesehen,  wie  sie  auch  am 
:  linken  Ende  des  GefaBes  {kz  y)  abgebildet  sind,  welche  mit  Sicher- 
heit  Gliaelemente  vorstellend,  nur  wenige  fettige  Substanzen  fiihren, 
lim  ubrigen  aber  auch  jene  Granulierungen  des  Protoplasmaleibes 
zeigen.    Es  ware  durchaus  denkbar,  dafi  wir  hier  Gliaformen  vor 
uns  haben,  welche  fruher  Kornchenzellen  waren  und  ihr  Fett  bereits 
abgegeben  haben.    Es  entspricht  dies  wohl  der  Anschauung  Helds, 
!  welcher  ahnliche  Vorgange  beobachtet  hat,  die  er  als  „Reduktion  der 
|  Kornchenzelle"  bezeichnet;  er  glaubt,  daB  unter  den  ZeUen  der  ad- 
ventitiellen Lymphraume  eine  „Reduktionsreihe"  besteht,  welche  von 
den  kornerreich^n  Gebilden  zu  den  vollstandig  an  solchen  Substanzen 
armen  und  kleinen  Zellformen  fuhrt,  die  den  Lymphozyten  zum  Ver- 
wechseln  ahnlich  sehen,  und  vermutet,  daB  die  sogenannten  Lympho- 
zyten in  den  Lymphraumen  des  Gehirns  als  „reduzierte  Kornchen- 
zellen"  aufzufassen  seien,  die  teils  eine  gliose,  teils  aber  auch  eine 
mesodermale  Herkunft  haben  konnen. 

Die  eineTatsache  stellt  sich  gleich  iiberzeugend  in  alien  Bildern 
dar,  daB  das  Fett  in  die  adventitiellen  Lymphraume  ein- 
wandert,  und  daB  die  Adventitialzellen  sich  zu  Kornchen- 
zellen umbilden.  Wir  selbst  sind  auf  Grund  obiger  Ausfuhrungen 
»md  Beobachtungen  der  Ansicht,  daB  auch  die  gliogenen  Kornchen- 
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zellen  nach  Passieren  der  Membrana  limitans  gliae  perivascularis 
in  die  mesodermalen  Strukturen  zu  liegen  kommen.  Dies  setzt  frei- 
lich  eine  gewisse  Wanderfahigkeit  der  Kornchenzellen  voraus, 
wenn  wir  nicht  annehmen  wollen,  daB  die  das  Nervengewebe  gegen 
die  GefaBe  abschliefiende  Membran  dem  Andrang  der  Abraumzellen, 
welche  von  dem  Nervengewebe  gleicbsam  als  Fremdkorper  abge- 
stoBen  und  ausgepreBt  werden,  nicht  mehr  standhalten  kann  und 
daber  ihre  Maschen  offnet.  Es  ware  dann  die  ganze  Erscheinung 
als  ein  mehr  passiver  Vorgang  aufzufassen. 

Die  friiheren  Autoren  sprechen  sich  meist  fin-  eine  aktive  Be- 
weglichkeit  der  gliogenen  Kornchenzellen  aus.  So  sab  Stricker  die 
Kornchenzellen  auf  dem  beizbaren  Objekttisch  Bewegungen  ausfiibren. 
Nissl  und  Schmaus  schlieBen  aus  ihren  Praparaten,  daB  die  mit 
Zerfallsprodukten  beladenen  Gitterzellen  „ihre  Last  in  die  adventitiellen 
Scheiden  hineinbefordern"  und  sich  auf  diese  Weise  „um  und  in  die 
GefaBscheiden  ansammeln".  Merzbacher  laBt  nur  eine  Umlagerung 
der  GefaBe  durch  die  gliogenen  Kornchenzellen  als  bewiesen  gelten; 
er  selbst  babe  eine  Einwanderung  von  Abraumzellen  in  die  Gef&B- 
lymphscheiden  nie  direkt  gesehen,  und  seines  Wissens  sei  es  auch 
von  niemandem  beschrieben  worden. 

Nun  hat  aber  Held  wiederholt  —  und  zwar  zuerst  in  seineni 
Dresdener  Vortrag,  der  zeitlich  der  Veroffentlichung  Merzbachers 
vorausging  —  auf  seine  Beobachtungen  aufmerksam  gemacht,  die 
ihn  iiberzeugt  haben,  daB  die  Gliazelle  aus  dem  Hirnparenchym  aus- 
wandern  kann.  Er  beschreibt  —  und  gibt  dazu  auch  die  entsprechendeu 
Abbildungen  —  den  Vorgang  so,  daB  die  Limitans  gliae  von  einein 
schwachen  Fortsatz  des  gliosen  Elementes  „durchbohrt"  wird,  so  daB 
sich  „der  dick  aufgeschwollene  Zelleib  der  auswandernden  Gliazelle 
durch  diese  Offnung  hindurchzwangen  muB".  „Dadurch  charakteri- 
siert  sich  mit  Sicherheit  eine  bestimmte  Tendenz  des  ganzen  Proj 
zesses,  namlich  diejenige,  gewisse  Substanzen  aus  ' dem  Parenchym 
des  Zentralnervensystems  definitiv  hinauszutransportieren  und  m 
seine  extramarginalen  Lymphwege  abzufuhren." 

Ob  wir  freilich  fur  die  abgerundeten  Zellformen  der  Kornchen- 
zellen y  ahnliche  Verhaltnisse  annehmen  konnem  scheint  uns  doch 
sehr  zweifelhaft;  dieser  Vorgang  setzt  eine  aktive  Tatigkeit  des 
Zellplasmas  voraus,  die  wir  jedoch  bei  den  Kornchenzellen  unmoghch 
mehr  erwarten  diirfen.    Wir  neigen  daber  mehr  der  Meinung  zu, 
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dafi  sich  diese  gesetzmaBigen  Erscheinungen  nach  einem  passiven 
Mechanismus  zu  entwickeln  pflegen. 

Die  Bilder.  die  die  Praparate  der  spatesten  Degenerations- 
.^tadien  beim  Menschen  zeigen  (H.  5  und  6),  sind  nun  wesentlicli 
einfacher:  in  dera  ungefahr  l3/4  Jahr  vor  dem  Tode  unterbrochenen 
Py-Seitenstrang  unseres  fiinften  Kranken  mit  der  LissAUERschen  Para- 
lyse finden  wir  als  Abraumzellen  nur  noch  die  Kornchenzellen  y  in 
langen  Reihen  hintereinander  liegend,  ziemlich  gleichmaBig  verteilt 
im  ganzen  ausgefallenen  nervosen  Gewebe;  doch  haben  sie  sich 
schon  in  etwas  groBeren  Mengen  um  und  in  den  GefaBscheiden 
angesammelt.  wobei  wir  in  bezug  auf  den  histologischen  Vorgang 
keine  wesentlich  neuen  Beobachtungen  machen  konnen. 

Der  ProzeB  der  Zellosung  aus  dem  allgemeinen  gliosen 
Retikulum  hat  sich  noch  weiter  entwickelt,  die  Kornchenzellen  er- 
-cheinen  als  freie,  scharf  abgegrenzte  und  abgeschlossene  Zellindividuen, 
die  in  ihrer  ganzen  Erscheinung  eine  auBerordentliche  Ubereinstiramung 
zeigen.  Wir  haben  auch  hierbei  wieder  die  Wahrnehmung  gemacht, 
daB  die  Zellkerne  duichschnittlich  geschrumpft.  oft  aber  noch  mit 
deutlicher  Kernzeichnung  versehen,  sehr  lebenskraftig  erscheinen. 
Die  gitterigen  Strukturen  und  dem  entsprechend  auch  die  Fettkugeln 
sind  von  regelmaBiger  und  gleicher  GroBe,  ungefahr  entsprechend 
dera  Scharlachbild  in  Fig.  74  c  auf  Tafel  VI;  nur  ausnahmsweise 
begegnet  man  noch  groBeren  Maschen  oder  Fettkugeln  in  diesen 
•  'irterzellen.  Im  allgemeinen  gewinnt  man  nach  diesen  Praparaten 
den  Eindruck.  als  ob  der  Abflufi  nach  den  GefaBen  ein  dauernder 
und  allmahlicher  sei.  in  dem  Sinne,  daG  jeweils  die  Kornchenzellen, 
sobald  sie  die  gliose  Grenzhaut  passiert  haben,  ihre  Abbauprodukte 
abgeben:  denn  eine  auffallend  reichliche  Ansammlung  der  Kornchen- 
zellen um  die  GefaBe  ist  hier  nicht  zu  beobachten. 

In  dem  spatesten  Stadium  der  sekundaren  Degeneration  beim 
Menschen  (H.  6),  deren  Alter  wir  auf  2  Jahre  bestimmen  konnen, 
haben  sich  nun  auBerordentlich  charakteristische  Erscheinungen  ent- 
wickelt. Die  Kornchenzellen  waren  noch  nicht  aus  dem  Gewebe 
\erschwunden,  aber  sie  hatten  sich  in  ungeheuren  Mengen  um  die 
GefaBe  angesammelt,  ein  Vorgang.  der  in  jedem  Priiparat  sofort  ins 
Auge  fallt.  Textfig.  H  gibt  uns  diese  Verhaltnisse  im  Mikrophoto- 
sramm  wieder  (da  uns  nur  in  ORTHscher  Flussigkeit  fixiertes  und 
bereits  in  95°/0igem  Alkohol  liegendes  Material  zur  Verfiigung  stand, 
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machten  wir  S-Fuchsinlichtgriinbilder  nach  Paraffineinbettung).  Um 
das  langlich  gestreckte  GefaB  liegen  im  Umkreise  mehrere  Reihen 
unserer  Gitterzellen  mit  ihren  deutlich  hervortretenden  Kernen  und 
scharfen  Netzen.  Wahrend  die  Gitterstrukturen  in  den  meisten 
Elementen  die  gewohnliche  engmaschige  Beschaffenheit  zeigen,  seben 
wir  vereinzelt  etwas  groBere  Vakuolen ;  wir  miissen  daber  den  Scblufi 


Textfie.  8.  Anhaufung  der  Kornclienzellen  y  um  ein  GefaB.    Sekundare  Degene- 
ration von  2  Jahren.    Mensch.    Langsschnitt  durch  den  Py-S.-Strang.  lhoto- 
graphie  Zeiss  homogene  Immersion  V1S.     S.  -  Fuchsia  -  I^clrtgrunfarbnng  nacU 
ORTHScher  Fixierung  und  Paraffm-Embettung. 

Ziehen,  daB  gelegentlich  —  und  wie  wir  glauben,  ausnabmsweise  - 
aucb  Kornclienzellen  mit  relativ  groBeren  Fettkugeln  sich  um  die 
GefaBe  ansammeln  konnen.  Eine  scbarfe  Grenze  zwischen 
ektodermalem  und  m  esodermalem  Gewebe  ist  nicbt  mehr 
gegeben;  die  Kornclienzellen  bilden  gewissermaBen  die  Briicke 
zwischen  GefaB  und  Nervengewebe;  iiberall  laBt  sich  beobachten, 
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wie  ein  Teil  der  Kornchenzellen  noch  deutlich  im  Nervengewebe 
gelegen  ist,  und  wie  sich  an  diese  dann  mehrere  Reihen  von  Kornchen- 
zellen anschlieBen,  bei  denen  es  zweifelhaft  erscheint,  ob  die  zarten 
bandartigen  Strukturen,  die  sie  umfassen,  Adventitialsprossen  oder 
Reste  nervosen  Gewebes  sind;  die  dem  GefaBe  zunachst,  oft  auch 
in  niehreren  Reihen,  angelagerten  Abbauzellen  gehoren  schlieBlich 
-  wie  sich  in  absolut  sicherer  Weise  erkennen  lafit  —  dem  intra- 
adventitiellen  Lymphraum  an;  in  den  innersten  Lagen  schmiegen  sie 
sich  eng  der  GefaBwand  an  und  erscheinen  daher  oft  langlich  ge- 
streckt.  Wir  wollen  auch  hier  ausdrucklich  betonen,  daB  ohne 
Zweifel  ein  Teil  dieser  Elemente  als  umgewandelte  Adventitialzellen 
aufzufassen  ist,  was  schon  daraus  hervorgeht,  daB  fast  ausschlieBlich 
alle  Elemente  der  GefaBwand  Kornchenzellen  darstellen.  Weiterhin 
laBt  sich  erkennen,  wie  sich  die  Adventitia  in  mehrere  Lagen  auf- 
■splittert,  wie  von  ihr  die  oben  beschriebenen  Leisten  abgehen,  und 
wie  in  all  diesen  dadurch  entstehehenden  Nebenraumen  Kornchen- 
zellen gelagert  sind,  von  denen  es  unmoglich  ist  zu  sagen,  ob  sie 
gliogener  oder  mesodermaler  Herkunft  sind.  Wir  sehen  so,  wie  die 
ektodermalen  und  mesodermalen  Abraumzellen  in  engster  Nachbar- 
schaft  sich  begegnen,  und  wie  die  genetisch  scharf  fixierten  Grenzen 
zwischen  Nerven-  und  Bindegewebe  der  Macht  dieser  Vorgange 
weichen  miissen. 

Von  den  GefaBen  gehen  oft  lange  Reihen  von  nebeneinander- 
gelagerten  Kornchenzellen  nach  mehreren  Seiten  bin  in  das  Nerven- 
gewebe hinein,  so  daB  die  dazwischen  gelegene  nervose  Struktur  von 
den  Schlacken  der  Abbauprodukte  vollig  befreit  erscheint.  Manch- 
mal  liegen  noch  vereinzelte  Kornchenzellen  wie  versprengte  Irrlaufer 
lim  Gewebe,  in  der  gliosen  Narbe. 

Bildung  der  gliosen  Narbe. 
Wenn  wir  die  Vorgange  der  sich  bUdenden  Narbe  noch  kurz 
streifen  wollen,  so  sehen  wir  die  ersten  Erscheinungen,  die  auf  eine 
Vermehrung  des  Stiitzgewebes  hinzielen,  erst  deutlich  ausgesprochen 
in  einem  Stadium,  in  dem  die  Abbautatigkeit  in  voller  Entwicklung 
begriffen  ist,  und  sich  die  protoplasmatischen,  im  Interstitium  ge- 
legenen  Gliaformen  an  der  Abraumarbeit  durch  Bildung  der  Gitter- 
zellen  /?  beteiligen.    Wohl  kam  es  beim  Menschen  wie  beim  Kanin- 
ichen  auch  in  den  friihesten  Degenerationsstadien  zu  ausgesprochenen 
|  Wucherungsvorgangen  an  der  Glia,  wobei  sich  die  zelligen  Elemente 
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vennehrten  unci  die  plasmatischen  Strukturen  erweiterten ;  aber  all 
diese  Erscheinungen  stellten  sich  in  ausschlieBlichen  Dienst  des  Ab- 
baues,  wobei  die  Zellen  selbst  in  groBer  Anzabl  zugrunde  gingen, 
so  daB  das  Gewebe,  dem  sie  vordem  Stiitze  und  Halt  waren.  zu- 
sammenbrach  und  so  allmahlich  einschmolz.  So  beteiligten  sich  im 
Wechselspiel  regressiver  und  progressiver  Erscheinungen  immer 
rnehr  Gliaelemente  am  Abbau,  bis  die  primaren  Zerfallsprodukte 
der  Nervenfasern  und  ihrer  Markumhiillung  weggeschafft  und  zu 
transportfahigen  Substanzen  umgewandelt,  sich  in  Form  echter  Fett 
kugeln  in  den  Maschen  eines  funktionell  hochwertigen  gliosen  Plasmas 
ausgeschieden  hatten. 

Ob  durch  diese  Vorgauge,  die  fast  alle  in  ihrem  Bereiche  ge 
legenen  Gliaelemente  in  Mitleidenschaft  ziehen,  angeregt  oder  nicht. 
jedenfalls  zeitlich  mit  ihnen  zusammenfallend,  bilden  sich  nun  die 
ersten  Erscheinungen  aus,  welche  auf  eine  Vermehrung  der  Stiitz- 
substanz  hinzielen.  In  den  Praparaten  von  H.  2  und  H.  3  konne 
wir  sie  in  ihren  friihesten  Anfangen  beobachten.  Es  fallen  uns  Zell 
formen  auf  mit  langlich  ovalen  Kernen  und  reichlichem  Plasma,  d 
bei  der  MALLORYschen  Farbung  dunkel  violett  erscheint  und  sici 
auch  mit  Toluidinblau  auBerordentlich  deutlich  darstellen  laBt.  Die 
Kerne  verraten  uns  durch  ihren  Chromatinreichtum  bei  klarer  Zeich 
nung  eine  hohe  Lebensfahigkeit;  haufig  finden  wir  zwei  solche 
groBen  ovalen  Zellkerne  —  wie  zwei  Nieren  —  oder  auch  mehrere 
im  gleichen  Plasma  gelegen,  und  nicht  zu  selten  sehen  wir  Bilder,  wie 
auch  in  Fig.  30  auf  Tafel  II  dargestellt.  in  denen  kleinere  Kerne 
in  der  Nahe,  gleichsam  als  Fortsetzungen  der  groBen  Kerne,  liegen. 
so  daB  man  daraus  den  Eindruck  gewinnen  kann,  daB  sich  d| 
Kerne  durch  Abschniirungen  vermehren. 

Aus  dieser  Fig.  30  erkennen  wir  aber  weiter,  daB  auch  diesi 
Zellformen  zum  Abbau  in  Beziehnng  stehen  konnen.  Denn  es  sin| 
in  der  abgebildeten  protoplasmareichen  gewucherten  Zelle  Markreste 
(msch'),  die  zum  S.-Fuchsin  starke  Affinitat  zeigen,  eingeschlossen. 
auBerdem  haben  sich  am  Rande  des  Plasmas  kleine  Vakuolen  ge- 
bildet,  in  denen  sich  bei  anderen  Methoden  Fettropfen  nachweisen 
lassen.  Nun  konnen  wir  in  den  Praparaten  verfolgen.  wie  sich 
solche  Zellen  auch  aus  den  Gitterzellen  ft  entwickeln  konnen,  dadurcn 
daB  sie  immer  reichlicheres  Plasma  nachbilden  und  die  Gitterstrukturen 
immer  weiter  gegen  den  Rand  vorschieben.  Und  dies  geschielit 
gerade  in  einem  Stadium,  wo  sich  die  Gitterzellen  y  entwickeln. 
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So  inussen  wir  also  auch  beim  Menschen  wie  beim  Kaninchen  an- 
nehmen,  daB  sich  die  Gitterzellen  (S  —  wohl  zum  groBten  Teil  — 
in  Gitterzellen  y  umwandeln,  daB  aber  andere  dieser  Elemente 
ihr  Fett  wieder  abgeben  und  durch  Wucherungserscheinungen  an 
Plasma  und  Kern  zu  erkennen  geben,  daB  sie  sich  fernerhin  in 
den  Dienst  einer  anderen  Funktion  stellen,  die  zur  Faserbildung 
in  enger  Beziehung  stent.  Denn  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten 
dieser  Gliazellen  fallt  uns  eine  Vermehrung  der  WEiGERTschen 
Gliafasern  auf,  und  auch  in  den  MALLORYSchen  Bildern  sehen  wir 
eine  reichliche  Bildung  faseriger  Strukturen,  zwischen  denen  diese 
Zellen  gelagert  sind;  sie  werden  von  den  Gliafasern  scharf  umzogen, 
und  in  dem  Fasergewirr  ist  schwer  zu  entscheiden,  wie  die  Fasern 
sich  zu  den  Zellen  verhalten.  Doch  erkennt  man  auch  beim  Menschen 
ganz  deutlich,  wie  die  gewucherten  Zellen  plasmatische  Fortsatze  haben. 

Aber  nicht  alle  faserbildende  Gliazellen  entstehen  aus  den 
Gitterzellen  fi,  sondern  —  vielleicht  der  groBere  Teil  —  bildet  sich 
auf  andere  Weise.  Es  findet  sich  namlich  eine  reichliche  Menge  zu- 
nachst  kleiner  Zellformen  mit  relativ  groBem  Kern  und  wenig,  aber 
urn  so  kraftiger  tingiertem  Plasma;  von  diesen  Zellen  lassen  sich 
alle  Ubergange  nachweisen  zu  den  faserbildenden  Gliazellen:  Kern 
und  Plasma  wuchern  weiter,  und  schlieBlich  resultieren  als  Produkte 
dieser  Vorgange  die  in  ihrer  ganzen  Erscheinung  so  charakteristischen 
Zellformen  mit  groBen  ovalen  Kernen  und  kraftig  tingiertem  Plasma, 
das  der  Zelle  eine  gewisse  Herzform  verleiht. 

Wie  wir  schon  betont  haben,  waren  solche  Zellformen  gerade 
in  ihrer  Entstehung  sehr  schon  in  den  Praparaten  von  H.  2  und 
H.  3  zu  verfolgen.  H.  5  zeigte  uns  diese  Vorgange  gewissermaBen 
in  ihrer  Vollendung:  hier  sahen  wir  neben  einer  auffallenden  Faser- 
vermehrung  einerseits  nur  noch  die  ausgebildeten  Formen  der  faser- 
bildenden Gliazellen.  andererseits  die  definitiven  Elemente  der  Ab- 
raumzellen,  der  Gitterzellen  y.  Der  ProzeB  der  Zellosung  hatte 
sich  bis  zu  Ende  entwickelt,  und  die  „freien"  Kornchenzellen  lagen 
als  einzelne  Zellindividuen  in  langen  Reihen  zwischen  den  langs- 
ziehenden  Gliafasern,  welche  die  ausgefallenen  nervosen  Strukturen 
ersetzten. 

Bei  unserem  letzten  Stadium  konnte  man  schon  allenthalben 
'len  Eindruck  einer  geschlossenen  gliosen  Narbenbildung  be- 
kommen.  Zum  Teil  mit  fuchsinophilen  Granula  besetzt,  zum  Teil 
inch  ohne  solche  lagen  wahre  Riesenformen  der  faserbildenden  Glia- 
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zellen  zwischen  faserigen  Strukturen,  und  nur  in  der  Umgebung  der  I 
GefaBe  waren  diese  Faserziige  unterbrochen  und  auseinandergedrangt 
von  den  reichlichen  Kornchenzellanhaufungen,  welche  in  und  um 
die  GefaBscheide  lagen  und  sich  von  solchen  Zentren  aus  in  kurzen, 
aber  breiten  Radien  in  die  gliose  Narbe  fortsetzten.  So  konnen 
wir  in  diesem  Bilde  zugleich  mit  dem  AbschluB  der  Ab- 
raumtatigkeit  und  der  sekundaren  gliogenen  Narbenbildung 
den  ganzen  Vorgang  der  sekundaren  Faserdegeneration  als 
beendigt  anselien. 

8.  Zeitliche  Begrenzung  der  sekundaren  Degenerations- 
stadien  beim  Menschen. 

Was  den  zeitlichen  Ablauf  dieser  Vorgange  beim  , 
Menschen  angeht,  so  lassen  sich  aus  dem  Vergleich  der  histo-  I 
logischen  und  klinischen  Ergebnisse  einige  Schliisse  ziehen.  Uber 
den  Zeitpunkt  der  friihesten  Degenerationserscheinungen  konnen  wh- 
an der  Hand  der  menschlichen  Falle  nichts  aussagen,  da  wir  die 
ersten  Zerfallsprozesse  neben  solchen  alteren  Datums  in  engster 
Nachbarsckaft  vorfanden.  Die  eine  Py-Lasion  des  dritten  mensch- 
lichen Falles  laBt  sich  nach  dem  klinischen  Protokoll  ungefahr  auf 
2  Monate  taxieren;  hier  fanden  wir  das  Stadium  der  Marchi- 
scholle  gegen  Ende  seiner  Entwicklung  und  den  ersten  Be- 
ginn  der  Gitterzellen  a-Bildung.  Das  Alter  der  Py-Unterbrechung 
der  anderen  Seite  bei  dem  gleichen  Kranken  konnen  wir  ungefahr 
auf  6  Monate  bestimmen:  die  Gitterzellen  /?  stehen  im  Hohe- 
punkte  ihrer  Bildung,  uberall  sind  schon  die  Kornchen- 
zellen  y  anzutreffen;  der  ProzeB  der  Zellosung  nimmt  damit 
seinen  Anfang,  und  die  ersten  Kornchenzellen  sehen  wir  in 
den  GefaBscheiden.  Hier  liegt  also  zeitlich  der  Beginn 
der  mesodermalen  Kornchenzelle  (sekundare  Degeneration 
von  6  Monaten). 

Die  Angaben,  die  wir  in  der  Literatur  uber  den  zeitlichen 
Ablauf  der  sekundaren  Degeneration  finden,  sind  in  anbetracht  der 
bisherigen  Unklarheit  iiber  die  ganze  Frage  zu  ungenau  und  un- 
bestimmt,  um  sie  fur  uns  verwerten  zu  konnen.  Doch  scheinen 
die  Resultate  von  Knick  nicht  gegen  unsere  Auffassung  zu  sprechen. 
Marchand  fand  „nach  4  Monaten  alle  Ubergange  von  ruhenden 
Gliazellen  zu  ausgebildeten  Kornchenzellen;  nach  6  Monaten  ist  der 
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groBte  Teil  des  zerfallenen  Nervenmarkes  in  Zellen  aufgenommen". 
Ebenfalls  beschrieb  er  in  einem  vierten  unci  fiinften  Fall  sekundare 
Degeneration  beim  Menschen,  die  6  bzw.  6%  Monate  alt  waren, 
wie  zahlreiche  Kornchenzellen  einen  dichten  Mantel  urn  die  GefaBe 
biJdeten,  und  wie  die  adventitiellen  Raume  von  ihnen  ausgefullt 
waren.  Diese  Befunde  stehen  ira  Einklang  zu  unseren  Untersuchungen. 

Interessant  ist  dabei  der  Vergleich  mit  den  beim  Kan  inch  en 
festgesteUten  zeitlichen  Verhaltnissen.  Dort  sahen  wir  nach  50  Tag  en 
die  Entwicklung  der  Gitterzellen  a,  also  einigermaBen  ent- 
sprechend  unseren  obigen  Erhebungen  beim  Menschen;  bei  dem 
letzten,  160  Tage  alten  Tiere  standen  die  Abbauerscheinungen  im 
Stadium  der  Gitterzellen  p  in  ihrem  Ubergang  zur  Gitter- 
zelle  y  und  zu  gleicher  Zeit  im  Beginne  der  Zellosung  bei 
nur  ausnahmsweise  vorhandener  GefaBreaktion.  An  diese 
Erscheinungen  kniipft  also  der  obige  Befund  beim  Menschen,  dessen 
Degeneration  um  1  Monat  ungefahr  alter  ist,  in  vbllig  entsprechender 
Weise  an. 

^  Beim  Tiere  wie  beim  Menschen  hat  in  dem  Stadium  von 
o-6  Monaten  eine  deutliche  Gliafaservermehrung  im  Sinne 
der  Narbenbildung  eingesetzt. 

Das  Ende  des  ganzen  Prozesses  konnen  wir  auf  Grund  unseres 
sechsten  Falles  zeitlich  prazis  f  ixieren  :Nach2Jahrenhabenwireine 
geschlossene  Glianarbe  vor  uns,  und  die  Kornchenzellen 
negen  nur  noch  -  und  zwar  in  groBer  Menge  —  in  und 
"m  die  GefaBscheiden. 

Damit  stimmt  auch  der  Befund  bei  unserem  fiinften  Kranken 
uberein:  hier  war  die  sekundare  Degeneration  ungefahr  l»/4  Jahre 
alt,  und  es  fanden  sich  neben  den  faserbildenden  Gliazellen  nur  noch 
die  ausgebildeten  Kornchenzellen  y  mit  deutlichen  Beziehuneen  zu 
den  GefaBen. 

Scheint  nach  diesen  Feststellungen  auch  eine  gewisse  Regel- 
maBigkeit  in  dem  zeitlichen  Ablauf  der  strukturellen  Erscheinungen 
zu  herrschen,  so  werden  wir  doch  mit  der  Verallgemeinerung  unserer 
Befunde  recht  vorsichtig  sein  miissen.  Erst  weitere  Untersuchungen 
an  reichlicherem  menschlichem  Material  werden  diese  Frage  ent- 
gdtig  beantworten  konnen,  wobei  wir  den  Umstand  nicht  vergessen 
aurfen,  daB  schlieBlich  auch  die  Art  der  organischen  Erkran- 
Kung  nicht  ohne  EinfluB  auf  die  strukturelle  wie  zeitliche  Entwick- 
Hmg  der  histologischen  Vorgange  sein  kann. 

Histologischc  und  histopathologischc  Arbeiton.    5.  Band.    1./2.  Heft.  10 
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Wir  haben  schon  gelegentlich  der  Besprechung  unseres  ersten 
Falles  —  ernes  Tumorkranken  niit  nachfolgendem  Erysipel  an  der 
Schadelwunde  —  erwahnt,  daB  sich  auBer  den  mit  dem  Abbau  in 
Beziehung  getretenen  Ghaelementen  fast  alle  anderen  amoboid  um- 
gewandelt  batten.  Dabei  fanden  wir  die  bei  dem  entsprechenden 
Kanincben  gemachten  Wahrnebmungen  voll  und  ganz  bestatigt:  der 
amoboideProzefihatte  die  bistologiscbenErscbeinungen  der 
sekundaren  Degeneration  vollig  unbeeinfluflt  gelassen. 


9.  Zusammenfassung  der  Resultate  mit  besonderer  Beriick 
sichtigung  der  bei  der  sekundaren  Degeneration  entstehenden 

Abbauprodukte. 

Uberblicken  wir  im  Zusammenhang  die  Resultate  obiger  Unter- 
suchungen  iiber  die  sekundare  Degeneration  beim  Kanincben, 
Affen  und  Menscben,  so  ergibt  sicb  deutlicb,  daB  wesent- 
licbe  Unterscbiede  in  den  histologischen  Vorgangen  nicht 
bestehen.  Die  Befunde  friiherer  Autoren  sind  zu  unklar  und  treffen 
zu  wenig  das  Wesen  der  eigentlicben  bistologiscben  Erscbeinungen, 
als  daB  wir  daraus  bedeutsame  Scbliisse  fiir  oder  gegen  zieben 
diirften.   Wenn  Knick  wesentlicbe  Unterschiede  zwiscben  der  sekun- 
daren Degeneration  beim  Menschen  und  Kanincben  nur  im  Stadium 
der  Wucherung  des  gliosen  Gewebes  findet,  die  beim  Menscben  er- 
heblicber  sind  wie  beim  Kaninchen,  wenn  er  ferner  hervorhebt,  daB 
das  Auftreten  von  feinen  Gitterzellen  beim  Menscben  eine  weitere 
Differenz  bedeutet;  und  wenn  Schroder  zur  Erklarung  der  sich 
wiedersprechenden  Befunde  verscbiedener  Autoren  die  verschieden- 
artige  Pathogenese  der  sekundaren  Degeneration  beranzieben  nnifi, 
so  liegt  dies  einereits  an  der  zu  geringen  Beachtung  der  zeitlichen 
Verhaltnisse,  andererseits  an  der  Mangelbaftigkeit  der  Metbodik,  die 
kein  besseres  Verstiindnis  der  strukturellen  Vorgange  ermoglicbte. 

Zunacbst  sei  nocbmals  hervorgehoben,  daB  bei  der  sekundaren 
Degeneration  irgend  eine  direkte  Beteiligung  mesodermaler 
Elemente  ausgeschlossen  ist.  Die  Zerfallserscheinungen  an 
Nervenfaser  und  Markscbeide  geben  Hand  in  Hand  mit  progressiven 
Vorgangen  an  der  zunacbst  gelegenen  Glia.  Die  Wucherung 
der  Glia  findet  einen  doppelten  Ausdruck:  einmal  in  der  reicb- 
lichen  Z  ell  verm  eh  rung,  die  schon  sehr  fruhzeitig  einsetzt, 
wohl  in  dem  Sadium  der  Marchischollenbildung  den  Hohepunkt  er- 
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reicht,  aber  iin  ganzen  Verlauf  des  Prozesses  deutlich  ausgesprochen 
bleibt.  Wie  diese  Produktion  neuer  Gliaelemente  zustande  kommt, 
konnten  wir  nickt  in  eindeutiger  Weise  entscheiden.  Wir  haben 
5chon  hervorgehoben ,  dafi  auch  die  fruheren  Autoren  (Strobe, 
Marchand  u.  a.),  wenn  uberkaupt,  nur  vereinzelt  Mitosen  an  Glia- 
zellen  in  der  Degenerationszone  nackweisen  konnnten,  wir  selbst  konnten 
trotz  langen  und  sorgfaltigen  Suckens  keine  einzige  sickere  Teilungs- 
Mgur  finden.  Dies  raufi  uns  um  so  befremdender  auffallen,  als 
gerade  in  den  friihesten  Stadien  die  Vermehrung  der  Zellen  eine 
aufierordentlich  starke  ist,  und  uns  sckon  nack  55  Stunden,  nock 
niebr  nack  4  Tageu,  die  groBe  Menge  junger  Gliaformen  iiberrasckte. 
Wir  wissen  zwar,  daB  die  Teilungsvorgange  an  den  Zellen  mit  er- 
heblicker  Scknelligkeit  vor  sick  geken,  und  es  daker  niebr  einen 
glucklichen  Zufall  bedeutet,  wenn  wir  diesen  Entwicklungsvorgang 
in  unsereren  Praparaten  beobacbten  konnen.  Trotzdem  lniissen  wir 
auf  Grund  dieses  negativen  Befundes  eine  amitotiscke  Zellteilung 
als  nickt  unwakrsckeinlick  binstellen;  auck  Marchand  sprack  sich 
im  gleicben  Sinne  aus. 

Die  Reaktion  der  Glia  gibt  sick  aber  vor  allem  in  einer 
in  alien  Stadien  ausgesprocbenen  Wucherung  ibrer  protoplasma- 
tiscben  Strukturen  kund.  welcke  zur  Entwicklung  der  mannig- 
faltigen  Abbauformen  fiibrt.  Ibre  Tatigkeit  bestebt  darin,  die  bei  dem 
Zerfall  der  Nervenfaser  frei  werdenden  Produkte  aus  dem  Gewebe  zu 
entfernen;  in  der  Hauptsacbe  bandelt  es  sicb  dabei  um  den  Abbau 
and  Transport  lipoider  Stoffe. 

Gleichzeitig  mit  den  friihesten  Degenerationserscheinungen  an 
Achsenzylinder  und  Markscheide  treten  die  ersten  lipoiden  Substanzen 
n  den  Myeloklasten,  vornekmlich  aber  in  den  Myelophagen  auf. 

Es  lafit  sich  nur  schwer  feststellen,  ob  auch  bei  dem  Unter- 
gang  des  Achsenzylinders  lipoide  Substanzen  entstehen.  An  und 
'fir  sich  ware  dies  nicht  auszuschliefien,  wenn  gleich  wir  iiber  die 
-bemische  Konstitution  der  nervosen  Faser  nur  sehr  wenig  unter- 
'ichtet  sind.  Man  kann  wohl  annehmen,  daB  der  wasserreiche 
Achsenzylinder  hauptsacblich  aus  eiweiBhaltigen  Molekulen  bestebt; 
reilich  wird  sich  die  Beimengung  lipoider  Stoffe  nicht  ausschliefien 
assen.  Wahrend  die  Fettbildung  aus  EiweiB  von  einigen  physio- 
ogischen  Chemikern  (Schenck,  Gurber)  entschieden  abgewiesen 
st,  wird  diese  Frage  von  anderen  wieder  bis  in  die  neueste  Zeit 
rinein  bejaht  (Kunze).    Von  Arnold  und  Dietrich  wird  eine 
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Fettbildung  aus  EiweiB  bei  gewissen  pathologischen  Zustanden  fur 
moglich,  aber  nicht  fiir  erwiesen  angesehen.  Audi  iiber  den  Vor- 
gang  der  fettigen  Degeneration  der  Ganglienzellen  wissen  wir  noch 
zu  wenig,  urn  inn  in  diesem  Sinne  verwerten  zu  konnen.  Doch 
miissen  wir  auf  Grund  unserer  Praparate  unter  besonderer  Beriick- 
sichtigung  der  Methoden,  die  uns  die  fucbsinophilen  und  lipoiden 
Granula  darstellen,  die  Moglichkeit  durchaus  zugeben,  daB  sich  auch 
aus  dem  untergebentlen  Achsenzylinder  lipoide  Abbauprodukte  ent- 
wickeln. 

Im  allgemeinen  aber  sehen  wir,  wie  seine  Zerfallstrummer  — 
offenbar  vom  Lymphstrom  weggetragen  —  in  kurzer  Zeit  oft  restlos 
aus  dem  Gewebe  verschwinden.  Diese  Erscheinung  laBt  sich  be- 
sonders  schon  bei  der  Entstehung  der  My  el  op  ha  gen  beobachten 
(vgl.  Tafel  II,  Figg.  22—25). 

Aber  noch  in  anderer  Beziehung  scheint  uns  die  Bildung  der 
Myeloklasten  und  namentlich  der  Myelophagen  als  Mheste  Abraum- 
zellen  von  groBer  Bedeutung.  Denn  es  muB  doch  auff alien,  daB  sich  die 
ersten  Wucherungserscheinungen  der  protoplasmatischen 
Glia  in  der  engsten  Nachbarschaft  des  Achsenzylinders  ab- 
spielen  und  diesen  geradezu  zum  Leitband  ihrer  Entwicklung  neknien, 
wobei  wir  die  Frage  offen  lassen,  ob  die  plasmatischen  Strukturen, 
welche  als  Ausdruck  der  beginnenden  progressiven  Reaktion  der 
Glia  auf  den  degenerativen  ProzeB  der  Nervenfaser  sehr  friihzeitig 
an  dieser  selbst  sichtbar  werden,  samtlich  der  interstitiellen  Glia 
angehoren.  Uns  will  es  zum  mindesten  als  sehr  glaubhaft  vorkommen, 
daB  wir  in  diesen  Vorgangen  eine  Bestatigung  jener  Anschauungen 
(Paladino,  Held)  erblicken  diirfen,  wonach  normalerweise  direkte 
gliose  Verbindungen  mit  dem  Achsenzylinder  bestehen. 

Bevor  wir  daran  gehen,  die  Abbauprodukte  der  Mark- 
scheide  im  Zusammenhang  zu  besprechen,  wollen  wir  eine  ge* 
drangte  Darstellung  dessen  geben,  was  wir  iiber  die  norma len 
chemischen  Eigenschaften  der  Markscheide  und  iiber  die 
mikrochemische  Reaktion  der  uns  hier  interessierenden 
lipoiden  Stoffe  wissen. 

Virchow*)  erkannte  als  erster  (1854,  VI.  Bd.  seines  Archivs),  daB 
die  Nerven  ihr  glanzend  weifies  Aussehen  einem  Stoffe  verdanken,  der 

*)  Die  Literatur  iiber  die  Mikrochemie  und  Morphologie  der  lipoiden  Sub- 
stanzen  findet  sich  znsammengestellt  bei  Asohoff  (1.  c.),  auBerdem  bei  BANG 
(1-  c)  und  Reich  (1.  c).  Dietrich  (1.  c.),  hier  namentlich  die  neueren  Arbeiten. 
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die  Fahigkeit  besitzt,  im  Wasser  in  ungewohnlichem  Mafie  aufzuquellen 
und  in  heifiem  Alkohol  leicht  loslich  zu  sein.  Er  benannte  ihn  als  Mark- 
stoff  oder  Myelin  und  fand  diese  Substanz  auch  auEerhalb  des  Gehirns 
und  Nervengewebes  hauptsachlich  in  den  verfetteten  Epithelien  gelatinos 
infiltrierter  Lungenteile,  in  der  Galle  und  einer  Leberzyste.  Virchow 
verglich  diesen  Stoff,  den  er  aus  dem  Gehirn  durch  Alkohol  extrahierte, 
mit  dem  Zerebrin  (Gobley).  Schon  vor  Virchow  waren  von  Gobley 
die  phosphorhaltigen  Gehirnfette  als  Lezithine  und  Zerebrine,  daneben 
Oleophosphorsaure  und  Zerebrinsaure  abgesondert  worden;  das  Lezithin 
wurde  zuerst  im  Eidotter  entdeckt  (Gobley). 

Von  Gmelin  wurde  das  Cholesterin  aus  dem  Gehirn  rein  dargestellt, 
und  Beneke  glaubt,  daJ3  dieses  die  Hauptrolle  bei  der  Bildung  myelin- 
artiger  Substanzen  spielt,  dalB  es  aber  an  eine  besondere  fettartige  Sub- 
stanz gebunden  ist,  welche  die  Cholalsaurereaktion  gibt.  Es  gelang  ihm, 
kunstlich  aus  Ochsengalle  und  Stearin  Myelin  zu  erzeugen.  Als  weitere 
Eigenschaft  der  Myeline  erwahnt  er  die  Doppelbrechung  der  Tropfen  im 
■Polarisationsmikroskop  (Mettenheimek).  Petrowsky  wies  nach,  dafi 
sich  die  weifie  Substanz  vornehmlich  durch  den  Beichtum  an  Cholesterin 
und  Zerebrin  von  der  grauen  unterscheidet. 

0.  Liebreich  stellte  nun  einen  Korper  aus  dem  Gehirn  dar,  den 
er  Protagon  nannte.  Er  glaubt,  dafi  die  Nervenmasse  nicht  aus  einem 
Gemisch  von  Substanzen  bestehe,  sondern  eine  einheitliche  chemische 
Substanz,  das  Protagon,  darstelle,  aus  dessen  Zersetzung  erst  das  Neurin, 
die  Glyzerinphosphorsaure  und  Fettsauren  entstehen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Wlassak  sollte  die  Farbbarkeit 
tier  Markscheide  von  dessen  Protagongehalt  abhangig  sein.    Im  Gegen- 
satz  zu  dieser  Feststellung  glaubt  Beich,  das  nicht  das  Protagon,  sondern 
Jas  Lezithin  derjenige  Stoff  ist,  der  die  WEIGERT-Farbung  der  Markscheide 
n  erster  Linie  bedingt.    Nach  Beich  besteht  das  Protagon  in  reinem 
^ustand  aus  Kristalldrusen  und  ist  unloslich  in  kaltem  Alkohol  und 
^t^er,  loslich  in  einem  auf  45°  erwarmten  Alkohol.     Er  beschreibt 
jamentlich  in  peripheren  Nerven  Protagon-Granula  und  jr-Granula,  die 
em  Frotagon  sehr  nahe  stehen.   Jedoch  war  damit  nur  wenig  gewonnen, 
a  neuere  Untersuchungen  gegen  die  reale  Existenz  des  Protagons  als' 
^nneitlichem  Korper  gewichtige  Bedenken  geltend  machen  konnten  (Bosen- 
im  und  Tebb,  schon  fruher  Thudichtjm).   Die  Untersuchungen  Eosen- 
ua       J  en  8ezeigfc.  d^  Sphyngomyelin  und  Zerebrine  die  Hauptmasse 
sog.  Protagons  der  Nervensubstanz  ausmachen  (Aschopf),  und  Posner 

-«  K-  a  8  halte"  Protag°n  iiberhaupt  fur  ein  Gemenge  von  Fettsaure- 
erDindungen  mit  verschiedenen  Phosphorgehalt. 

Aus  den  Arbeiten  Dietrichs  und  Aschoffs  geht  hervor,  dafi 
'  mclestens  zwei  grolBe  Gruppen  der  VlRCHOWschen  Myeline  unterschieden 

'  d-piInUSSen:       d'e  Cholesterine  nn(1  ihre  Verbindungen  und 
•  ie  Phosphatide  und  Zerebroside.   Die  erste  Gruppe  ist  die,  welche 
em  Anschem  nach  fur  die  vitale  Bildung  der  doppeltbrechenden,  z  T 
nicht  immer  Myelinformen  gebenden  Tropfen  in  Betracht  kommt 
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also  die  intravital  entstehenden  doppelbrechenden  Korper  umfafit,  wahrend 
die  zweite  die  der  postmortalem  Myeline  darstellt  (Aschoff). 

Es  ist  zwecklos,  auf  all  die  Versucbe  einzugehen,  welche  auf 
ckernischem  Wege  die  reinen  Stoffe  einzeln  darzustellen  und  zu 
charakterisieren  sucbten,  da  ja  die  Lipoide  der  Gewebe,  insbesondere 
die  der  Markscheide,  in  bohen  komplexen  Verbindungen  auftreten, 
so  dafi  uns  deren  farberiscbe  Eigenschaften  nur  mit  groBter  Vor- 
sicht  und  Einschrankung  Scbliisse  erlauben  auf  die  Verwandtscbaft 
Oder  Identitat  mit  den  von  der  Obemie  dargestellten  Substanzen 
(Aschoff,  Alzheimer).  Wir  wollen  daber  die  mikrocbemisch 
gewonnenen  Resultate  beziiglicb  der  lipoiden  Substanzen 
nur  in  soweit  beracksichtigen,  als  sie  uns  auf  einigermaBen  sicberen 
Ergebnissen  zu  basieren  scheinen  und  fur  unsere  weiteren  Aus- 
fuhrungen  gerade  im  Hinblick  auf  die  von  uns  angewandten  Metboden 
zur  Darstellung  der  beim  Zerfall  der  Markscbeide  zutage  tretenden 
Abbauprodukte  von  Bedeutung  sind. 

Nach  Aschoff  beruht  die  WEiGERTsche  Farbung  der  Mark- 
scheiden  auf  der  Verbindung  des  Cholesterins  mit  Fettsauren; 
und  zwar  reagiert  das  Cholesterin  nur,  wenn  es  in  den  myehnart.gen 
kolloidalen  Zustand  iibergefiihrt  ist.  Der  physikalische  Zustancl  der  zu 
farbenden  Fettsubstanzen  spielt  also  neben  der  cbemiscben  Struktur  eine 
groBe  Rolle  (Lokeain  Smith,  W.  Mair,  Thorpe)*). 

Ciaccio  unterscbeidet  mit  Hilfe  seiner  Untersucbungsmethoden 
(s  oben)  von  den  gewobnlichen  Fetten  besondere  Lipoide,  welche  nach 
Chromierung  in  Alkohol  und  Schwefelkohlen staff  unloslicb  werden  und 
die  Sudanreaktion  geben;  er  nennt  die  ZeUen,  welche  diese  Stoffe  ent- 
halten  und  die  in  vielen  Geweben  des  Korpers  vorkommen,  „Lezitbin- 
zellen"  oder  spaterhin  mit  dem  generischen  Namen  „interstitieUe  Lipoid- 
zellen"  Ob  bei  all  diesen  sogenannten  Lezithinen  einheitbche  Korper 
vorliegen,  scheint  jedoch  sehr  zweifelhaft  und  ist  experimentell  scliNver  zu 
prufen,  da  reines  Lezithin  nur  sehr  schwer  zu  erhalten  ist  (Aschoff  . 
"Ubrigens  haben  Lorrain  Smith  und  seine  Mitarbeiter  gezeigt,  daS  durcn 
Einwirkung  konzentrierter  Losungen  von  Kal.  bichrom.  bei  37  oder 
langer  Dauer  derselben  audi  Fette,  vor  allem  solche,  d.e  ungesathgK 
Sauren  enthalten,  unloslich  und  fixiert  werden,  die  sich  nachher  mit  der 
WEiGERTschen  Markscheidenfiirbung  nachweisen  lieBen. 


*)  K.  Schroder  kommt  in  seiner  erst  kiirzlich  erschienenen  Arbeit  uber 
den  „FaServerlauf  im  Vorderhim  des  Huhnes  .  .  ."  (Journal  fur  Psycbo  •  «■ 
Neurol.  1911;  Bd.  18,  H.  3,  4,  5)  in  Ubereinstimmung  mit  Ambronn,  HB 
u.  Reich  zu  dem  Ergebnis,  daB  sich  bei  der  WEiGERTschen  Markscheidenfarmn  e 
das  Lezithin,  nebenbei  auch  das  Neurokeratin  fttrbt. 


151 


Die  Marchimethode  wird  dahin  erklart,  dafi  die  Chromierung 
der  Nervensubstanz  die  spatere  Oxydierung  der  Osmiumsaure 
hindere;  wahrend  das  Myelin  rascher  oxydiert  wird  und  daher  Osmium 
nicht  mehr  reduziert,  werden  die  fettartigen  Substanzen  des  Zerfalls,  die 
sich  ahnlich  wie  Fett  verbalten,  nur  sehr  langsam  chromiert  und  durch 
die  nachtriigliche  Behandlung  mit  Osmiumsaure  geschwarzt  (Aschoff, 
Dietrich).  Die  fettartigen  Substanzen  (Myelin,  doppeltbrechende  Sub- 
stanzen, fettartige  Stoffe  bei  Autolyse)  lassen  sich,  wenn  sie  iiberhaupt 
Osmiumschwiirzung  geben  und  nicht  blofi  grau  angedeutet  werden  (Diet- 
rich und  Hegler),  unterscheiden  durch  die  grofiere  Empfindlichkeit 
gegeniiber  losenden  Agentien  wie  Xylol,  das  echtes  osmiertes  Fett  nur 
nach  langerer  Zeit  auszieht. 

Die  Wirkung  der  Chrombeize  bei  der  Marchifarbung  beruht  nach 
Wlassak  darauf,  dafi  das  „Lezithin"  die  Fahigkeit  verliert,  die  Osmium- 
saure zu  reduzieren,  das  Fett  diese  aber  behalt  und  zwar  die  Olsaure, 
Sterin-  und  Palmitinsaure  resp.  deren  Glyzeride;  und  zwar  soil  die  Sterin- 
sanre  erst  durch  nachtragliche  Behandlung  mit  wasserhaltigem  Alkohol 
durch  die  Osmiumsaure  geschwarzt  werden  (Starke).  Handwerck  hat 
nachgewiesen,  dafi  schon  eine  unwesentliche  Verunreinigung  der  Palinitin- 
und  Sterinsaure,  die  sich  in  chemisch  reinem  Zustand  nicht  mit  Osmium 
schwarzen,  mit  Olsaure  geniigt,  um  (beim  Erwarmen)  eine  Schwarzung 
der  olsauren  Gemische  zu  erzielen.  Aber  auch  die  freie  Olsaure  und 
ihre  Gerbstoffe  geben  die  Osmiumsaurereaktion,  in  schwacherem  Grade 
auch  die  Cholesterinester;  in  wieweit  jedoch  bei  diesen  anisotropen  Tropfen 
Fettsauren,  eventuell  in  ungebundenem  Zustand  eine  Eolle  spielen,  bleibt 
dahingestellt  (Aschoff). 

ES  ^ann  naturlich  nicnt  geniigen,  die  Fette  in  ihrem  verschiedenen 
Verhalten  lipoidlosenden  Mitteln  gegeniiber,  wie  Ather,  Alkohol  und  Azeton 
zu  differenzieren.  Doch  sind  die  Neutralfette  am  besten  in  Ather  16s- 
hch  (Aschoff).  Ihr  Nachweis  gelingt  am  sichersten  durch  die 
von  Daddi  in  die  Farbetechnik  eingefuhrten  Azof ar bstoff e; 
(labei  verhalten  sich  Fettponceau  und  Sudan  III  im  ganzen  gleich,  nur 
scheint  das  Scharlachrot  ein  „noch  farbenkriiftigerer  Repriisentant  der 
bruppe"  zu  sein  (Michaelis).  Die  Neutralfette  stellen  sich  in  Tropfen- 
torm i  dar  und  sind  nicht  doppeltleichtbrechend.  Jedoch  farben  sich 
mit  Sudan  III  Und  Scharlach-R.  auch  die  freien  Fettsauren  und  die 
Cholesterinester,  letztere  blasser  mit  mehr  gelblichem  Ton  (Aschoff). 

In  dem  von  L.  Smith  empfohlenen  Nilblausulfat  besitzen  wir  ein 
™ttel,  weitere  Trennungen  vorzunehmen:  es  farbt  die  Neutralfette  rot, 
aie  treien  Fettsauren  blau.  Die  Metachromatic  beruht  auf  der  besonderen 
L-osungsaffinitat  der  neutralen  Fette  fiir  die  freie  Farbbase  (Eiseenerg). 
Aber  auch  die  Seifen  (die  leicht  loslichen  Na-  und  K-Seifen)  zeigen,  mit 
«uwau8ulfat  erwarmt,  einen  blauen  Farbenton,  jedoch  heller  und  blasser 
wie  bei  den  Fettsauren  (Aschoff).  Weiterhin  farben  sicli  reinc  Cholesterin- 
ester rothch;  Olsaure  mit  wenig  Cholesterin  gelost,  blau,  mit  viel  Cholc- 
stenn  gelost,  rot;  dabei  ist  die  Farbung  der  Fette  mit  Nilblausulfat  cine 
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viel  intensivere  wie  die  der  Cholesterinester  (Aschoff).  Durch  die  von 
Fischler  angegebene  Methode  zum  Nachweis  freier  Fettsauren  gelingt 
jedoch  keine  scharfe  Trennung  von  den  Na-  und  K-Seifen  (Klotz). 
Da  ja  auch  freie  Fettsauren,  abgesehen  von  Zersetzungsprodukten  ab- 
sterbender  Gewebe,  im  tierischen  Organismus  so  gut  wie  gar  nicht  in 
morphologiscb  nachweisbarer  Form  vorkommen  (Fischler  und  Gross), 
so  ist  diese  differentielle  Diagnostik  fur  die  Hirnpathologie  von  keiner 
grolSen  Bedeutung. 

SchlielBlich  ist  noch  binzuweisen  auf  die  Untersuchung  im 
polarisier ten  Licht  zur  naheren  Bestimmung  der  fettartigen  Substanzen. 
Nach  dem  Vorbandensein  oder  Feblen  doppeltbrecbender  Substanzen 
wurde  von  Kaiserling  die  myelinogone  Metamorphose  und  von  Lohlein 
die  fettige  Degeneration  von  der  gewohnlichen  Fettinfiltration  unterschieden. 
Haben  schon  die  Untersucbungen  an  chemisch  reinen  Korpern  zu  ver- 
schiedenen  Resultaten  gefiibrt,  weil  das  Medium,  in  welcbem  sie  unter- 
sucht  werden,  die  Bildung  der  Emulsion  und  der  Grad  der  Temperatur 
von  grower  Bedeutung  fur  das  Auftreten  der  Doppeltbrechung  sind 
(Aschoff),  so  sind  die  Meinungen  der  verscbiedenen  Autoren  uber  die 
durch  das  Polarisationsmikroskop  erbobenen  Befunde  an  pathologischem 
Material  um  so  mebr  geteilt,  als  hier  zumeist  komplizierte  Misebungen 
fettiger  Korper  gegeben  sind.  Aus  den  chemischen  Untersuchungen 
scheint  mit  eiDigermafien  Sicherheit  hervorzugehen,  daJ3  eine  bestimmte 
cbemische  Substanz  nicht  durch  die  Doppeltbrechung  charakterisiert  ist, 
doch  wurde  besonders  von  Aschoff  stets  betont,  daS  die  Cholesterin- 
ester eine  Hauptrolle  bei  der  Entstehung  aller  doppeltbrechenden  Tropfen 
spiele. 

Nach  den  erst  jiingst  von  Kawamura  veroffentlichten  Unter- 
suchungen zeigen  ebenfalls  nur  die  Cholesterinester  und  Cholesterinfettsaure- 
gemische  Doppelbrechung;  beide  verlieren  diese  Eigenschaft  beim  Erwarnien 
und  erhalten  sie  beim  Abkiihlen  wieder.  Doppeltbrechung  zeigen  weiter 
die  Sphyngomyeline,  Zerebroside  und  die  Kephalin-Cholesteringemische;  sie 
verlieren  aber  ihre  Doppeltbrechung  beim  leichten  Erwarmen  nicht.  Keine 
Doppelbrechung  zeigen  die  Glyzerinester,  Fettsauren,  unbestimmte  Doppelt- 
brechung die  Seifen. 

Weiterhin  ist  aber  die  Anisotropie  an  einen  bestimmten  Aggregat- 
zustand  gebunden,  an  die  Bildung  von  fliissigen  Kristallen.  Nun  haben 
allerdings  bereits  Aschoff  und  Adami  dargetan,  daJB  die  Bildung  fliissiger 
Kristalle  nicht  nur  mit  einfachen  Cholesterinoleatgemischen  zu  erzeugen 
ist,  sondern  auch  bei  komplizierten  Gemischen  dieser  Stoffe  vorkommt. 
Auch  Seifen  zeigen  nach  ihnen  Doppeltbrechung,  ja  sogar  auch  die 
Mischungen  von  Fetten  und  Fettsauren  mit  Cholesterinestern ;  der  Um- 
stand,  dafi  die  Mischung  von  Cholesterinoleaten  zu  Neutralfetten  so  ge- 
ring  sein  kann,  daJ3  Anisotropie  iiberhaupt  ausbleibt  und  so  nebeneinander- 
liegende  Tropfen  einfach  oder  doppeltbrechend  erscheinen,  obwohl  sie  nur 
graduelle  Unterschiede  der  Mischung,  keine  prinzipiell  verschiedene  Zu- 
sammensetzung  haben,  und  die  anatomisch  erwiesene  Bestatigung,  daS 
bei  solchen  Prozessen,  welche  anisotrope  Massen  gebildet  haben,  z.  B.  bei 
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der  Amyloid n iere,  diese  durchaus  nicht  ausschlieBlich  vorhanden  sind.  und 
ihre  Menge  bei  gleichbleibendem  histologischem  Befunde  auiBerordeiitlich 
wechselt  von  vollstandiger  Beherrschung  des  ganzen  Bildes  bis  zum  Vor- 
handensein  sparlicher  Tropfchen  (Dietrich),  all  diese  Tatsachen  machen 
natiirlich  eine  bestimnite  Deutung  der  mit  dem  Palarisationsmikroskope 

im  tierischen  Gewebe  erhobenen  Befunde  —  wenigstens  bis  heute  noch   

geradezu  unmoglich.  Fur  uns  lag  die  Verwendung  des  Polarisations- 
mikroskops  urn  so  naher,  als  wir  ja  die  Abbauprodukte  eines  an  sich 
doppeltbrechenden  Korpers,  der  Markscbeide  (Brodmann),  untersucben 
muflten.  Wir  wollen  gleich  hier  vorwegnehmen,  daB  wir  die  Unter- 
suchungen  bald  aufgaben,  nachdem  wir  uns  dariiber  klar  waren,  daB 
deutlich  anisotrope  Korper  keine  wesentliche  Rolle  beim  Markscheiden- 
zerfall  zu  spielen  scheinen,  und  daB  wir  sie  dort,  wo  sie  sicher  nachzu- 
weisen  waren,  zwischen  anderen  fettigen  Stoffen  gelegen,  mikroskopisch 
nicht  lokalisieren  konnten.  Es  mag  Spezialuntersuchungen  vorbehalten 
sein,  mit  Hilfe  dieser  Methode  zu  eindeutigen  Resultaten  zu  gelangen. 

Aus  all  diesen  Ausfuhrungen  moge  erkannt  werden,  daB  das 
Problem  der  lipoiden  Substanzen  auch  vom  rein  pliysio- 
logisch-chemischen  Standpunkte  aus  als  noch  durchaus 
unreif  anzusprechen  ist,  und  daB  der  pathologische  Anatom 
noch  nicht  daran  denken  kann,  die  im  tierischen  Gewebe 
farberisch  dargestellten  Stoffe  in  rein  chemischem  Sinne 
?u  charakterisieren.    In  dieser  Erkenntnis  moge  zugleich 
unsere  Entschuldigung  liegen,  daB  wir  bei  der  Bezeichnung 
ier  bei  dem  AbbauprozeB  der  Markscheide  tatigen  Zell- 
ormen  uns  lediglich  von  morphologischen  Gesichtspunkten 
eiten  lieBen  und  uns  dabei  mit  einer  detaillierten  Be- 
'Chreibung  der  mikrochemischen  Reaktionen,  welche  die 
^'•bauprodukte  selbst  erkennen  lieBen,  begnugten.  Wenn 
w  uns  also  schlieBlich  bei  Berucksichtigung  der  Granula- 
larstellungen  im  wesentlichen  auf  die  farberischen  Reak- 
^ionen  der  Abbauprodukte  gegen  Osmium,  Scharlach-R, 
'udan  III  und  Nilblausulfat  beschrankten,  so  sind  die  Grunde 
"erfur  unschwer  aus  dem  oben  Gesagten  zu  ersehen.    Da  wir  aber 
>ej  der  zusammenfassenden  Wiedergabe  unserer  Befunde  fast  mit 
edem  Worte  auf  die  interessanten  Fragen  von  Fettbildung,  Fett- 
11  iltration  und  Fettwanderung  zu  sprechen  kommen  mussen, 
o  werden  wir  uns  erst  zweckmaBig  uber  diese  Probleme  in  der 
'■s  lengen  Literatur  kurz  orientieren,  naturlich  nur  insoweit,  als  deren 
e  ultate  mit  unseren  weiteren  Ausfuhrungen  im  engsten  Zusammen- 
ang  stehen  und  daher  fur  das  Verstandnis  der  sich  hier  im 
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Zentralnervensystem  abspielenden  Vorg&nge  von  wesentlicher  Be- 
deutung  sind. 

In  tier  Verf ettungsfrage  haben  die  pathologischen  Anatomen 
fiber  die  von  VlRCHOW  begriindeten  Anschauungen,  gemafl  deren  zweierlei 
Vorgange  streng  zu  scheiden  seien:  die  Fettinfiltration  und  die  Fett- 
degeneration  (fettige  Metarmorphose),  bis  heute  noch  keine  Einigung  er- 
zielt.  Da  aber  die  Fettdegeneration  im  Sinne  einer  intrazellularen  Bildung 
von  Fett  aus  Zelleiweifi  immer  problematiscber  wurde,  und  alle  Erfahrungen 
namhafter  Autoren  (Recklinghausen,  Beneke,  Hausmann,  Ltjbarsch, 
Rosenfeld,  Lindmann)  zu  der  Annabme  drangten,  dafl  das  Fett  ausj 
schliefilich  aus  dem  Nah  rungs  fett  oder  den  Kohlebydraten  entstehe,  und 
daS,  es  sicb  bei  den  degenerativen  Vorgangen  urn  eine  einfaehe  Zell- 
degeneration  mit  Fettinfiltration  handle,  also  urn  einen  sekundaren  Zu- 
stand,  der  von  der  Zelle  selbst  abkangt,  so  wurde  diesen  Ergebnissen 
der  n'eueren  Forschungen  auch  in  der  Bezeichnung  immer  mehr  Rechnung 
getragen,  und  die  Zufiigung  des  Begriffes  „degenerativ"  von  dem  Zustand 
des  betreffenden  Gewebes  oder  der  Zelle  selbst  abhangig  gemacbt.  („De- 
generative  Verfettung"  von  Dietrich,  „Degenerative  Fettinfiltration"  von 
Herxheimer,  ,,Pathologische  Fettinfiltration"  von  Ribbert.)  Man  er- 
kannte  weiterhin  bald,  dafi  zwei  Faktoren  unbedingt  zur  normalen 
wie  pathologischen  Fettablagerung  notwendig  sind,  einmal  der 
Saftstrom,  der  das  Fett  gelost  den  Zellen  zutragt,  dann  das  Leben, 
die  Stoffwecbseltatigkeit  der  Zelle  selbst. 

Was  die  Aufnahme  der  fettigen  Stoffe  durcb  die  Zelle  angeht,  so 
miissen  wir  beute  immer  nocb  annebmen,  das  das  Fett  in  geloster 
Spaltungsf  orm  —  in  Betracht  kommen  Fettsauren,  Seifen  und  Glyzerin  — 
in  die  Zellen  diffundiert,  wenn  gleicb  dieser  Modus,  wie  es  Heiden- 
HAIN  betont,  eine  ganz  ungemeine  Komplikation  im  Stoff transport  ge- 
legentlicb  der  Uberwindung  lebender  Protoplasmamembranen  bedingt. 
Arnold  bait  die  Aufnahmemoglichkeit  von  Fett  durcb  Zellen  nacb  dem 
Modus  der  Phagozitose  nur  in  einem  Falle  fur  erwiesen,  niimlicb  bei  den 
Leukozyten.  Die  Morpbologen  baben  sicb  nun  eingebend  mit  der  Frage 
der  syntbetiscben  Tatigkeit  des  Zellplasmas  beschiiftigt,  und  es  haben 
sich  im  ganzen  zwei  wesensverwandte  Meinungen  herausgebildet,  die  mit 
dem  Namen  Altmann  und  Arnold  verknupft  sind. 

Altmann  und  seine  Schule  haben  die  Fettsynthese  in  den 
Zellen  mit  gewissen  praeexistierenden  und  durch  diesen  Vorgang 
gleichsamaktiviertenGranula(„SaurefuchsingranulaALTMANNs') 

des  Zellplasmas  in  Beziehung  gebracht,  an  deren  Tatigkeit  sie  gebunclen 
sei.  Als  Beweis  fur  diese  granulare  Fettsynthese  gelten  die  untei 
Altmanns  Leitung  ausgefiilirten  Untersuchungen  von  Krehl  uber  dffl 
Fettresorption  im  Darm  beim  Frosche,  sowie  die  von  Mezner  uber  den 
Fettansatz  in  den  Fettbildungsorganen  neugeborener  Sauger,  vor  alien  Dmgen 
des  Kiitzchens.  Zunachst  konnte  man  in  der  Darmepithelzelle  nut  d| 
ALTMANNschen  Siiurefuchsinmethode  zahllose  geffirbte  Granula  nachweiseO] 
sodann  verfolgte  Krehl  mit  Anwendung  der  Osmiumsaure  bei  der  \  ej 
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thuiung  die  allmahliche  Anreicherung  der  Epithelzellen  mit  Fett:  im  ersteu 
Stadium  trat  im  Zellplasma  eine  feine  rauchgraue  Granulierung  auf;  bei 
fortschreitender  Resorption  wurde  die  Tonung  der  Granula  allmahlich  dunkler, 
wobei  die  Korner  an  GroJBe  zu-  und  an  Zahl  abnehmen.  So  kam  es 
weiterhin  zur  Bildung  typischer  geschwarzter  Fettgranula,  welche  anfangs 
klein  sind,  spater  aber  zu  immer  grofieren  unregelmaBigen  Tropfen  sicb 
ansammeln;  zum  Schlusse  bilden  sicb  kolossale  Fettkugeln,  welcbe  in  geringer 
Anzahl  den  Zellkorper  erfullen.  Diese  Tatsacben  sind  fur  uns  um 
so  interessanter,  als  sie  in  ihren  Einzelbeiten  genau  mit  den 
Vorgangen,  die  wir  an  unseren  Gitterzellen  /J  kennen  gelernt 
haben,  iibereinstimmen;  man  vergleicbe  nur  die  von  Krehl 
beigefiigten  und  auch  von  Heidenhain  iibernommenen  Abbil- 
dungen  mit  unseren  Mikrophotogrammen  (Textfigg.  2 — 8),  um 
sich  von  der  Ubereinstimmung  der  Morpbologie  dieser  Er- 
scheinungen  zu  iiberzeugen. 

Meznek  konnte  nacbweisen,  daB  bei  der  Ai/rMANNschen  Methode 
die  groBen  polyedrischen  Zellen  der  Fettbildungsorgane  neugeborener 
Sauger  —  vor  dem  Saugen  —  fettfrei  sind,  dabei  aber  zablreiche 
fuchsinophile  Granula  en thalten.  12 — 16Stunden  nach  der  Milcbaufnahme 
finden  sicb  nach  Osmiumbehandlung  schon  geschwarzte  Korner,  nach 
30 — 40  Stunden  sind  in  alien  Zellen  aufier  einigen  groJSeren  Tropfen 
viele  schwarze  Granula  vorhanden,  welche  indessen  alle  Nuancen 
von  rauchgrau  bis  schwarz  aufweisen.  Die  Fettkorner  liegen  z.  T.  in 
unregelmaBigen  Gruppen,  welche  spater  zu  Tropfchen  und  Tropfen  von 
grofierem  Umfang  zusammenflieSen.  Bei  fortschreitender  Fettspeicherung 
nimmt  nun  die  Zahl  der  allein  durch  S-Fuchsin  farbbaren  Granula 
immer  mehr  ab,  wahrend  die  der  Osmiumkorner  in  gleichem  MaSe  zu- 
nimmt,  wobei  auch  grofiere  Tropfen  in  immer  erheblicherer  Zahl  auftreten. 

An  den  Fettdriisen,  namentlich  bei  der  Fettspeicherung  der  Leber, 
hat  Altmann  weiterhin  eigenartige  „Ringk6ruer"  oder  „Ringgranula" 
beschrieben,  die  er  ebenfalls  als  Bioblasten  auffafit  und  als  Stadien  der 
Anbildung  des  Fettes  durch  farblose  Granula  deutet.  Es  sollen  zu- 
nachst  sehr  feine  Ringel  in  der  Peripherie  der  Granula  auftreten,  welche 
sum  weiterhin  verdicken,  und  schliefilich  soli  auch  das  Zentrum  des 
Granulums  mit  Fett  sich  fiillen,  so  dafi  extrahierbare  Vollkorner  ent- 
stehen,  wahrend  die  Ringkorner  angeblich  oft  nicht  vollstiindig  extra- 
hierbar  sind,  sondern  in  S.-Fuchsin  fiirbbare  Granula  hinterlassen.  Was 
diese  Ringkorner  angeht,  so  konnte  schon  von  Starke  dargetan  werden, 
daB  die  samtlichen  Ringformen  durch  Extraktion  der  zentralen  Teile  des 
osmierten  Kornes  entstehen.  Dal3  es  sich  bei  solchen  Bildungen  um 
Kunstprodukte  handelt,  die  uns  gelegentlich  immer  wieder  bei  den  Osmi- 
ummethoden  enttausohen,  konnen  wir  aus  eigener  Erfahrung  bestiitigen. 
Denn  wir  fanden  mehrere  Male  in  den  gleichen  Gewebsstiicken,  in  denen 
wir  dann  —  bei  zweckmiiBiger  Behandlung  und  groBerer  Vorsicht  — 
"ur  kompakte  und  homogene  Fettropfen  nachweisen  konnten  —  lediglich 
lropfen  und  Kugeln  mit  ausgehohlten  leeren  Zentren  und  geschwarzten 
Kandern,  so  dafi  diese  Bildungen  in  allem  den  beschriebenen  Ringkornem 


gleichen.  Der  Vergleich  mit  den  wohlgelungenen  Praparaten  lieB  sie 
uns  sofort  als  Kunstfehler  hinstellen  (vgl.  auch  die  TEiCHMANNschen 
Versuche  mit  Hiihnereiweifi  und  Butter).  Gerade  diese  Beobachtungeii 
haben  uns  zu  mancher  methodischen  Anderung  des  Osmiumverfahrens 
veranlafit,  indem  wir  der  MttLLER-Fixierung  vor  der  ORTHSchen  den 
Vorzug  gaben,  die  Chromierung  stark  fetthaltiger  Organe  nicht  langer 
als  10—14  Tage  ausdehnten  und  die  osmierten  Stiicke  moglichst  lange 
in  70°/0igem  und  tunlichst  kurz  in  absol.  Alkohol  und  den  spateren 
Medien  lieJBen.  Starke  fiihrt  die  Entstehung  der  Ringgranula  darauf 
zuruck,  daJB  das  Zentrum  des  Fettkornes  in  friihen  Stadien  der  Assi- 
milation aus  Olsaure  bestehe,  und  daJ3  die  Synthese  zu  Olein  von  der 
Peripherie  nach  dem  Zentrum  hin  allmahlich  vorwarts  schreite  (Olsaure 
ist  in  Alkohol  leichter  loslich  als  Olein).  Heidenhain  gibt  fur  die 
Form  der  Ringkorner  eine,  wie  uns  scheint,  treffende  Erklarung:  da  die 
Osmiumsaure  nachweislich  sehr  schwer  diffundiert,  wird  die  Oberflachen- 
schichte  der  Fettropfchen  der  Osmiumwirkung  viel  friiher  in  erheblichem 
Grade  ausgesetzt  sein  als  die  Tiefe  derselben;  weiterhin  wird  das  Reagens 
um  so  schwerer  eine  energische  Tiefenwirkung  ausiiben  konnen,  weil  es 
schon  in  der  Peripherie  der  Tropfchen  der  Zersetzung  unterliegt,  so  lange 
hier  noch  reduzierende  Substanzen  vorhanden  sind;  denn  es  zeigt  sich 
— ■  wie  auch  wir  gesehen  haben  —  die  Erscheinung  der  Ringform  unter 
entsprechenden  Bedingungen  auch  an  den  grofien  Fettkugeln.  Jeden- 
falls  konnen  wir  auf  Grund  dieser  Erfahrungen  den  Ring- 
granula keine  Bedeutung  im  Sinne  Altmanns  mehr  beimessen. 

Altmann  nimmt  nun  weiterhin  an,  dafi  die  Fettropfen  auch 
die  grofien,  „aus  inneren  Kraften  heraus"  durch  eigene  Assimi- 
lation und  Synthese  von  Fett  wachsen.  Er  glaubt  „da£  die  Fett- 
kugeln noch  in  sich  synthetische  Fahigkeit  haben,  selbst  wenn  sie  be- 
reits  optisch  wie  homogenes  Fett  aussehen,  d.  h.  dafi  wir  trotz  dieses 
homogenen  glanzenden  Aussehens  noch  vitale  Grundsubstanz  darin  als 
Beimischung  zu  vermuten  haben".  Neben  diesem  Modus  halt  er  auch 
ein  Konfluieren  kleinerer  Fettropfen  fiir  wahrscheinlich,  das  durch 
weitere  Fettauf  nahme  und  eine  starkere,  auch  sonstige  Verfliissigung 
in  der  Granulasubstanz  bedingt  und  so  rein  mechanisch  ist  (Wachstum 
durch  Apposition).  Heidenhain  spricht  sich  entschieden  dagegen  aus,  da6 
die  Fetttropfen  noch  Fiihigkeiten  des  Lebens  besitzen  sollen.  Koharent 
gewordene  Fettmassen  miissen  sich  in  Vakuolenform  ausscheiden,  gerade 
so  wie  anorganisches  Wasser,  wenn  es  in  grofieren  Mengen  im  Plasma 
auftritt  (Heidenhain). 

Arnold  hat  im  wesentlichen  die  ALTMANNschen  Anschauungen 
weiter  ausgebaut,  indem  er  auch  bei  der  Umsetzung  von  Eisen  und 
Pigment  in  den  Zellen  die  Stoffe  in  Form  feinster,  zum  Teil  reihen- 
formig  verbundener  Granula  auftreten  sah;  da  phagozytiire  Eigenschaften 
diesen  Zellen  nicht  zukommen,  so  blieb  nur  die  Annahme  einer  Um- 
setzung —  Metathese  —  der  in  geloster  Form  aufgenommenen  Stoffe 
durch  die  mit  synthetischen  Fiihigkeiten  begabten  Zellgranula  iibrig.  Nacli 
Arnold  existieren  in  den  meisten  Zellen  Netz-  oder  Fadenwerke,  i» 
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denen  Mikrosonien  („Plasmosomen")  eingeschlossen  siud,  aus  deren 
Umwandlung  dann  Granula,  spezifische  lebende  Orgranula 
der  Zelle,  hervorgehen  konnen.  Die  Korperchen  sollen  eine  intrafilare 
Lage  haben  (ahnlich  den  „Cytomikrosomen"  van  Benedens)  und  sind 
daher  als  Teile  des  lebenden  Plasmas  anzusehen.  In  mehreren  Arbeiten 
suchte  er  darzutun,  dafi  die  Synthese  des  in  geloster  Spaltungsform  auf- 
genommenen  Fettes  an  die  Mikrosonien  („Plasmasomen")  oder  Granula 
gebunden  ist,  und  daB  man  deswegen  die  feinsten  durch  Sudan  oder 
Osmiumsaure  dargestellten  Fettgranula  immer  in  derjenigen  typischen 
Anordnung  vorfindet,  welche  bedingt  ist,  durch  die  Zugehorigkeit  der 
Granula  zu  den  lebenden  netzformigen  Teilen  der  Plasmastruktur. 

tfach  kritischer  Beleuchtung  all  dieser  Erfahrungen  kommt  Heiden- 
hain  selbst  zu  dem  Schlusse,  daB  das  Fetfc  offenbar  unter  anderen  die 
Bedeutung  eines  intermediaren  Stoffwechselproduktes  allgemeiner  Art  hat; 
es  ist  daher  von  vornherein  sehr  wahrscheinlich,  daB  alles  lebende 
Plasma  am  Fettumsatz  sich  zu  beteiligen  vermag.  Demnach 
ware  kaum  zu  erwarten,  daB  in  fettspeichernden  Zellen  die  Synthese 
und  Ausbildung  von  Fett  allein  von  der  Tatigkeit  der  Granula  ab- 
hangig  ist;  vielmehr  kommen  die  nicht  granularen  Plasmamassen  in 
gleichem  Grade  in  Betracht  (Heidenhain). 


Abbau  der  Markscheide. 

Wenn  wir  in  unseren  friiheren  Ausfuhrungen  im  Verlaufe  der 
sekundaren  Degeneration  drei  Stadien  unterschieden,  so  waren 
diese  im  wesentlichen  durch  die  Veranderungen  der  Mark- 
scheide und  durch  die  morphologischen  Erscheinungsformen 
(ler  ihnen  entnommenen  Abbauprodukte  bestimmt.  Das 
•Stadium  der  sich  bildenden  Marchischolle  ist  dadurch  charakte- 
nsiert,  daB  die  Markscheide  allenthalben  ihre  normale  ziemlich  gleich- 
maBig  erscheinende  Wabenstruktur  aufgibt  und  die  Tendenz  zeigt, 
sich  in  einzelne  Klumpen  zusammenzuballen,  was  besonders  an  den 
Stellen  der  Schnurringe  am  auffalligsten  wird.  Uberall,  wo  die  Mark- 
massen  in  Ballen  erscheinen,  sind  sie  von  Gliaplasma  umgeben,  das 
auch  sonst  die  Markscheide  in  grofiere  und  kleinere  polyedrische 

elder  abgliedert.  Die  so  veranderten  Myelinmassen  zeigen  haufig 
eine  grofiere  Affinitat  dem  Saurefuchsin  gegeniiber,  schwarzen  sich 
a  »er  nur  ausnahmsweise  mit  der  Marchimethode,  zeigen  vielmehr  da- 

ei  nur  graue  bis  hellbraune  Tone.  Die  Markballen  selbst  sind 
Konzentnsch  geschichtet;  manchmal  sind  die  innersten  Ringe  schon 
geschwarzt,  wahrend  die  peripheren  heller  gefarbt  sind.  Dies  deutet 
"»rauf  hin,  daB  das  Zentrum  der  Markkugeln  sich  am  friihesten 
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cheinisch  verandert.  Alle  diese  Veranderungen  geben  keine  Fett-1 
reaktion. 

Aber  bereits  in  diesein  Stadium,  also  schon  nach  55  Stunden 
beim  Kaninchen,  finden  wir  fettige  Stoffe  in  Tropfenform,  und 
zwar  an  das  Plasma  zweier  Zellformen  gebunden,  die  sich  zugleich 
mit  den  friihesten  degenerativen  Veranderungen  an  den  Nerven- 
fasern  zu  entwickeln  beginnen;  wir  meinen  die  Myeloklasten  unci 
Myelophagen. 

Die  Ausbildung  der  letzteren  Abbauelemente  gekort  jedocli 
schon  dem  zweiten  Stadium,  dem  der  Marchischolle  an.    Denn  die 
Markmassen  nehmen  jetzt  —  ungefahr  nacli  dem  5.  Tage  der 
Faserunterbrechung  beim  Kaninchen  —  wo  sie  erscheinen,  und 
gleichgiiltig,  ob  sie  sich  in  groBen  oder  kleineren  zumeist  deutlicli 
konzentrisch  geschichteten  Kugeln   darstellen,  bei  der  Marchi- 
behandlung  eine  grauschwarze  bis  tiefschwarze  Farbe  an, 
geben  aber  im  iibrigen  keine  Fettreaktion.  Mit  den  basischen 
Anilinfarben  lassen  sie  sich  nicht  —  auch  nicht  an  Gefrierschnitten 
—   in  irgendwie    charakteristischer   Weise   darstellen.     Bei  dem 
MALLOEYschen  und  MANNSchen  Farbengemisch  nehmen  sie  regel- 
maBig  dunklere  Farbentone  an  als  das  normale  gelbe  Mark  und 
konnen  mit  den  MALLORTSchen  Farben  leuchtend  rot  erscheinen. 
.In  ihrer  GroBe  und  Form  konnen  sie  sehr  variieren.   Sie  sind  je- 
weils  von  wucherndem  gliosen  Plasma  enge  eingeschlossen, 
und  es  bedeutet  im  Sinne  des  Abbaus  keinen  wesentlichen 
Unterschied,  ob  es  dabei  zur  Ausbildung  von  Myelophagen 
kommt,  die  wir  schlieBlich  in  ihrer  Eigenschaft  als  von 
dem   allgemeinen  Verbande  losgeloste  Abraumzellen  als 
Zellindividuen  ansehen  miissen,  oder  ob  die  gliosen  Struk- 
turen  auch  weiterhin  sich  einfacher  gestalten.  Wir  glauben, 
daB  dies  mehr  von  geweblichen  Zufalligkeiten  abkangt, 
d.  h.  von  der  vitalen  Energie  des  aktiven  Plasmas  und  der 
Proliferationsfahigkeit    der    benachbarten    zelligen  Ele- 
mente.    Der  biologische  Vorgang  bleibt  der  gleiche,  der 
Unterschied  liegt  u.  E.  lediglich  in  der  zeitlichen  Erledi- 
gung  der  nachstfolgenden  Erscheinungen,   die   alle  zum 
Zweck  haben,  die  Marchischolle  zu  transportf  ahigen  fettigen 
Substanzen  unizuwandeln. 

All  die  Vorgange  sind  daher  myelophagischer  Art,  und  nut 
der  Bezeichnung  driicken  wir  zugleich  auch  die  phagozytare  Natur 
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ler  Erscheinungen  aus,  die  freilich  sich  in  den  Myelophagen  im 
•.ngeren  Sinne  am  auffalligsten  und  klarsten  gestalten.  Gerade  die 
Gormen  vollenden  auch  die  iibernommene  Aufgabe  am  schnellsten ; 
uich  dem  ganzen  Entwicklungsgang  der  Myelophagen  und  Myelo- 
dasten  kann  daruber  kaum  ein  Zweifel  bestehen,  daB  die  Fett- 
)ildung  im  Sinne  der  granularen  Syntbese  verlauft.  Es  sei  jedoch 
>etont,  daB  wir  diese  Bezeicbnung  nur  ganz  im  allgemeinen  Sinne 
Ieidenhains  gebraucben,  wonach  alles  lebende  Zellplasma  am  Fett- 
lmsatz  sich  zu  beteiligen  vermag. 

Durch  die  Tatigkeit  dieser  Zellen  werden  die  Markmassen  so- 
veit  ausgelaucht,  daB  sie  bei  der  Marchifarbung  nur  noch  hellgelbe 
[one  zeigen,  wahrend  die  tropfenformigen  Abbauprodukte  die 
"harakteristika  fettiger  Stoffe  erkennen  lassen:  sie  nehmen  mit 
kharlach  und  Sudan  III  rote  Farbe  an,  wobei  die  Tone  jedoch 
ariieren;  mit  Nilblausulfat  erscheinen  blaue  und  rote  Fettkugelchen, 
ind  zwar  in  alien  GroBen,  vielleicht  die  blauen  anfangs  in  der  liber- 
al gegenuber  den  roten.  In  den  Marchibildern  sind  sie  oft  als 
;raue  bis  schwarze  Kugeln  dargestellt,  zumeist  aber  extrahiert,  so 
la8  wir  daraus  den  SchluB  ziehen  mussen,  daB  sie  auch  nach  Chrom- 
Jsmiuinbehandlung  von  losenden  Agentien  noch  leicht  angegriffen 
verden;  ebenso  schlecht  werden  sie  in  der  FLEMMiNGschen  Fliissig- 
:eit  bei  nachfolgender  Paraffineinbettung  fixiert.  Nirgends  finden 
wr  in  den  Zellen  CiACCiosche  Lipoidkorner;  ebenso  negativ  ist 
las  Resultat  der  ubrigen  Methoden. 

Diese  Zellformen  zeigen  nun  alle  die  Eigenart,  bei 
hrer  Tatigkeit  rasch  zu  erlahmen  und  zumeist,  noch  bevor 
ie  alle  Einschlusse  in  Fett  umgewandelt  haben,  degene- 
ativ  zu  zerfallen. 

Die  gleichen  Vorgange  spielen  sich  an  den  einfachen  Ring- 
trukturen  und  den  plasmarischen  Gliazellen  mit  ihren 
larchischollen  ab.  Es  ist  oft  sehr  schwer,  in  jedem  einzelnen 
'alle  zu  entscheiden,  wie  die  Auflosung  der  Markmassen  erfolgt. 
^inmal  kann  man  ganz  deutlich  erkennen,  wie  von  dem  einschlieBenden 
•liaring  plasmatische  Fortsatze  in  die  Markballen  hineinwuchern,  urn 
ie,  auf  diese  Weise  zerkleinernd,  leichter  angreifen  zu  konnen,  dann 
ber  liegen  Myelinkugeln  ohne  deutlichere  Verbindungen  mit  der 
•ba  in  den  Hohlraumen  und  scheinen  sich  ebenfalls  allmahlich  in 
irer  chemischen  Konstitution  zu  verandern;  denn  wir  sehen,  wie  sie 
ich  m  ihren  einzelnen  Teilen  ungleichmaBig  gegen  Osmium  ver- 
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halten,  indem  sie  hellere  und  dunklere  Stellen  in  ihrem  Innern  auf- 
weisen,  und  wie  namentlich  ihre  zu  aufierst  geschichteten  Ringe  in 
beinahe  regelmaBigen  Abstanden  Verdichtungen  und  Verdiinnungen 
zeigen,  gleichsam  als  ob  hier  halbfliissige  Massen  geronnen  und 
zusammengeflossen  waxen.  Scharlach  und  Sudan  gibt  keine  Reaktion. 
Ob  dabei  doch  feinstes  glioses  Plasma  eine  Rolle  spielt,  oder  ob  der 
fermentativen  Tatigkeit  des  Plasmas  eine  gewisse  Fernwirkung  zu- 
kommt,  laBt  sich.schwer  entscheiden;  jedenfalls  werden  alle  Marchi- 
schollen  zerkleinert  oder  allmahlich  ausgelaucht,  wobei  mitunter  der 
Vorgang  der  granularen  Fettsynthese  am  wuchernden  Plasma  des 
einschlieBenden  Gliaringes  in  alien  seinen  Stadien  besonders  schon 
zu  verfolgen  ist :  zunachst  das  Sicbtbarwerden  zablreicber  fucbsinophiler 
Granula  im  dortigen  Plasma,  gefolgt  von  noch  rauchgrauen  kleinen 
Tropfen,  die  immer  schwarzer  und  auch  etwas  groBer  werden,  und 
zwar  nicbt  durcb  Apposition  oder  Konfluieren,  sondern  durch  synthe- 
tisches  Wachstum,  da  sie  eine  gewisse  GroBe  nicht  iiberscbreiten  und 
untereinander  in  ihrer  GroBe  gleich  bleiben.  So  entwickeln  sich 
die  Gitterformen  a  heraus,  wie  aucb  allmahlich  jene  Hohlraume,  in 
denen  die  Myelopbagen  ibre  Tatigkeit  beendet  baben,  von  gitterigen 
bzw.  kornertragenden  Strukturen  umgrenzt  werden. 

Die  Gliaelemente,  die  sich  mit  dem  weiteren  Abbau  be- 
schaftigen  und  die  z.  T.  wie  aucb  in  den  ersten  Stadien  neu  gebildet 
sind,  liegen  alle  mehr  interstitiell  und  zeichnen  sich  gleich  bei 
Beginn  ihrer  aktiven  Tatigkeit  durch  ihre  starken  plasmatisclien 
Strukturen  aus.  Schon  fruhzeitig  fallt  uns  an  all  diesen  Formen 
die  Granulierung  des  Zelleibes  auf,  und  zwar  bevor  sie  noch  deut- 
liche  Fettropfen  in  sich  tragen.  Wir  stehen  am  Beginn  des  dritten 
Stadiums  der  sekundaren  Degeneration,  des  Stadiums  der 
Gitter-  oder  Kornchenzellen. 

Die  Aktivierung  des  Zellplasmas  wird  besonders  an  den  Ele- 
menten  auBerordentlich  deutlich,  welche  jene  Hohlraume  umgrenzen. 
Die  Granula  reagieren  immer  starker  auf  Osmium,  nehmen  zunachst 
eine  raucbgraue  Farbe  an,  werden  dann  dunkler  bis  zum  tiefsten 
Schwarz  (vgl.  auch  Tafel  VII,  Fig.  81,  Tafel  V,  Fig.  47),  nehmen 
an  GroBe  zu,  ohne  einen  gewissen  Durchmesser  zu  iiberschreiten 
und  zeigen  eine  ganz  charakteristische  Lagerung,  den  Fortsatzen  der 
Zelle  und  somit  deren  Gestalt  entsprecbend.  Wir  wissen,  daB  so 
zunachst  die  Gitter-  oder  Kornchenzellen  a  entsteben:  dies 
sind  die  letzten  Elemente,  welche  —  unter  Umstiinden  noch  —  nut 
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den  Markmassen  selbst  in  Beriihrung  kommen.  Sie  zeigen  ein  meist 
gleichmaBiges  feinmaschiges  Gitter,  in  deren  Vakuolen  sick  das  Fett 
in  Tropfenform  offenbar  „ausgeschieden"  bat,  da  sich  diese  Tropfen 
restlos  extrahieren  lassen.  Sie  farben  sich  —  im  Hauptstadium  — 
tiefschwarz  mit  Osmium,  mit  Scbarlach-R.  und  Sudan  III  gleichmaBig 
rot  und  nehmen  samtlich  mit  Nilblausulfat  einen  blafiroten  Ton  an. 
Man  vergleiche  das  Mikrophotogramm  des  Marchibildes  in  Textfig.  2, 
ferner  Tafel  V,  VI,  VII,  Figg.  47,  67,  68,  81.  Die  chrom-osmierten 
Tropfen  verhalten  sich  losenden  Agentien  gegeniiber  ziemlich  resi- 
sted, werden  aber  bei  Verwendung  von  Kanadabalsam  beim  Ein- 
schheBen  der  Praparate  nach  einiger  Zeit  von  dem  Xylol  restlos 
Oder  mit  Hinterlassung  von  „Ringgranula"  extrahiert.  Die  Fett- 
kiigelchen  zeigen  in  diesen  Formen  nur  geringe  Neigung  zu  kon- 
fluieren.   Die  CiACCioschen  Lipoide  spielen  keine  Rolle. 

Was  das  Schicksal  der  Kornchenzellen  a  angeht,  so  scheinen 
sie  sich  groBtenteils  rasch  regressiv  zu  verandern  und  zu  zerfallen. 
Ein  kleiner  Teil  von  ihnen  erhalt  sich  vielleicht  als  freie  Kornchen- 
ielle  im  Gewebe;  es  scheint  uns  jedoch  wahrscheinlich,  dafi  sich 
manche  der  Kornchenzellen,  die  zum  GefaB  gelangen,  direkt  von 
liesen  Formen  herleiten. 

Von  jetzt  an  haben  wir  es  nur  noch  mit  fettigen,  in 
Tropfenform,  d.  h.  in  en tsprechenden  Vakuolen  sich  aus- 
icheidenden  Abbauprodukten  zu  tun,  die  nun  ihre  Wanderung 
tntreten.    Hier  setzen  die  groflen  protoplasmatischen,  z.  T. 
ieu  gebildeten  Gliazellen  aktiv  ein;  an  ihnen  wiederholen  sich 
ill  die  Vorgange  der  granularen  Fettsynthese.     Nach  einem  gra- 
mlaren  Vorstadium  scheiden  sich  die  zunachst  kleinen  Fettropfeu 
im  Rande  ihres  Plasmas  in  entsprechenden  Vakuolen  aus,  die  nun 
mmer  zahlreicher  auftreten  und  allmahlich  das  ganze  Plasma  er- 
ullen.     An    diesen   Formen    lfifit    sich   sehr  schon  beobachten, 
«e  die  Fettropfen  wachsen,  und  zwar,  wie  wir  annehmen,  durch 
Lonfluieren.    Denn  wir  konnten  einerseits  keine  Anhaltspunkte 
atflr  gewinnen,  daB  diesen  Fettkugeln  noch  im  Sinne  Altmanns 
itale  Energie  zukommt,  andrerseits  glaubten  wir  manchmal  noch 
me  gewisse  Struktur  in  den  zumeist  homogenen  Fettkugeln  sehen 
u  konnen,  die  auf  eine  Zusammensetzung  aus  Tropfen  hindeutete 
'gl.  auch  Tafel  V,  Figg.  47,  49).    Zudem  scheint  uns  die  Annahme 
es  Konfluierens  eine  viel  naher  liegende  Erklarung  fur  die  mor- 
"ologische  wie  biologische  Erscheinung  zu  geben,  zumal  wenn  wir 

Histologische  und  histopathologischc  Arboitcii.    5.  Band.    1./2.  Heft.  1 1 


162 


beriicksichtigen,  dafi  wir  es  hier  mit  zahfliissigen  Substanzen  zu  tun 
haben,  und  dafi  die  Plasmabriicken,  die  sie  voneinander  trennen,  in 
der  Zartheit  ihrer  Struktur  urn  so  leichter  dem  stetigen  Drucke  der 
Fettropfen  nachgeben  konnen.    Wohl  miissen  wir  annehmen.  dafi 
sich  die  Fettropfen  zunachst  bei  ihrer  Bildung  vergroBern  konnen 
aus  eigener  Kraft  heraus,  freilich  mit  Hilfe  des  aktiven  Plasmas; 
vielleicht  behalten  sie  so  lange  diese  Fahigkeit,  bis  sie  sich  in  jenen 
Vakuolen  ausgeschieden  haben.    Denn  dies  konnten  wir  an  unseren 
Praparaten  mit  Sicherheit  nachweisen,  daB  die  S.-Fuchsin-Lichtgriiu- 
bilder  schon  zahlreicbe  schwarze  Kugeln  zeigen  zu  einer  Zeit,  wo 
die  betreffenden  Zellen  noch  keine  deutlichen  Gitter  und  Vakuolen 
erkennen  lassen;  das  Plasma  hat  dann  bei  der  MALLORYschen,  auch 
bei  der  NissLSchen  Farbung  jenes  eigenartige  wolkige  Aussehen 
(vgl.  auch  Tafel  III,  Figg.  36,  38).   Die  Gitterzellen  0  sincl  in  ihrer 
morphologischen  Erscheinung  auBerordentlich  vielgestaltig.  Uns  inter- 
essieren  jetzt  nur  ihre  Einschliisse.    Diese  zeichnen  sich  gerade  im 
Gegensatz  zu  den  Gitterzellen  a  durch  die  Variabilitat  in  der  Grofie 
der  Fettkugeln  aus,  die  dem  gleichen  Zellplasma  angehoren.  Man 
vergleiche  nochmals  die  entsprechenden  Mikrophotogramme  der  Marcki- 
praparate  (Textfigg.  3,  4,  5,  6,  7),  wie  auch  die  Darstellungen  im 
Scharlachbilde  (Tafel  VI,  Figg.  69,  70).  Gerade  in  clem  Mikrophoto- 
gramme des  Marchiquerschnittes  (Textfig.  3),  das  uns  den  Beginn 
der  Entwicklung  der  Gitterzellen  j8  veranschaulicht,  kommt  es  durch 
die  strahlenformig  verzweigten,  den  plasmatischen  Auslaufern  ent- 
sprechenden Kugelreihen,  die  sich  wie  Kanale  zwischen  den  primaren 
Zerfallstatten  hinuberspannen,  zum  schonsten  Ausdruck,  wie  sich  den 
Abbauprodukten  im  Interstitium  neue  Transportwege  erschlossen 
haben. 

Die  Fettkugeln  sind  sicher  nicht  doppellichtbrechend,  stellen 
sich  bei  Chrom-Osmium-Behandlung  tiefschwarz  dar  (in  ganz  dunnen 
Parafinschnitten  gelbbraun)  und  verhalten  sich  den  losenden  Agen- 
tien  gegeniiber  ziemlich  resistent,  Mit  Scharlach-R.  und  Sudan  III 
farben  sie  sich  leuchtend  rot  (Vergleichspraparate  mit  Scharlach  er- 
weisen  sich  manchmal  angenehm,  urn  Marchischollen  nicht  mit  den 
Fettkugeln  zu  verwechseln) ;  mit  Nilblausulfat  nehmen  sie  einen  schonen 
roten  Farbenton  an  und  lassen  oft  jene  glanzende  Membran  sichtbar 
werden,  die  wir  oben  als  Fetthaut  beschrieben  haben.  All  diese 
Fettmassen  werden  von  Alkohol  und  Ather  restlos  extrahiert  una 
scheiden  sich  in  entsprechenden  Plasmavakuolen  aus.  CiACCioscbe 
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Lipoidkorner  liegen  manchmal  vereinzelt  in  dem  Plasma  solcher 
Zellen,  wie  es  scheint,  ganz  unabhangig  von  jenen  Fettkugeln,  die 
vollig  extrahiert  sind. 

Die  Fettlmgeln  nehmen  nun  immer  mehr  zu  und  geben  in 
ihrer  GroBe  den  Gitter-  bzw.  Kornchenzellen  ft  der  folgenden  Stadien 
ein  auBerordentlich  charakteristisches  Geprage,  das  sich  sowohl  in 
den  Mikrophotogrammen  des  Marchibildes  (Textfigg.  6,  7),  wie  auch 
in  den  iibrigen  Darstellungen  (vgl.  auch  Tafel  V,  Fig.  49,  Tafel  VI, 
Figg.  70,  74.  Tafel  VII,  Figg.  85—87)  in  schoner  Weise  ausdriickt.  Oft 
sind  alle  Fettkugeln  einer  Zelle  zu  einer  machtigen  Kugel  zusamnien- 
geflossen,  die  kaum  mehr  einen  leichten  Plasmahof  urn  den  Kern  iibrig 
laBt;  sie  geben  die  gleichen  Reaktionen  wie  die  oben  beschriebenen 
kleinen,  aus  denen  sie  entstehen,  nur  daB  sie  manchmal  —  namentlich 
im  Scharlachpraparate  —  kugelige  Verdichtungen  in  ihrem  Innern  er- 
■  kennen  lassen  (vgl.  Tafel  VI,  Fig.  70).  Ahnliche  Strukturen  kommen 
auch  bei  derMarchimethode  wieFlemming-S.-Fuchsin-Lichtgriinfarbung 
zur  Darstellung  (vgl.  Tafel  V,  Fig.  49,  Tafel  VII,  Fig.  85) ;  ebenso 
treten  bei  der  Nilblausulfatfarbung  dunkel  rot  gefarbte  Tropfen 
oder  auch  langgezogene  Gebilde  auf  (Tafel  VII,  Fig.  91).  Ob  irgend- 
welche  Schliisse  aus  diesen  Erscheinungen  gezogen  werden  diirfen, 
ist  schwer  zu  sagen,  ebenso  ob  sie  fur  die  Bildung  oder  fur  den 
Zerfall  von  Bedeutung  sind.  Nicht  unerwahnt  wollen  wir  lassen, 
daB  sich  in  den  ALZHEiMERschen  Lichtgrunpraparaten  manchmal 
am  Rande  groBerer  Fettropfen  kleine  dunkelschwarze  Kugeln  Gra- 
nula?)  feststellen  lassen.  Da  diese  schon  nicht  mehr  im  Plasma 
der  Zelle  liegen  (vgl.  Tafel  VII,  Fig.  83),  sondern  in  der  Fett- 
kapsel  selbst,  so  sind  wir  geneigt,  mit  Rucksicht  auf  die  Inkonstanz 
ihres  Vorkommens,  auch  sie  fur  Kunstprodukte  anzusehen. 

Wir  wollen  nochmals  auf  die  nahen  Beziehungen  auf- 
merksam  machen,  welche  diese  Vorgange  mit  der  Fett- 
resorption  im  Darme  (Krehl,  Heidenhain)  haben;  was  hier 
physiologischerweise  die  Darmepithelzelle  bei  der  Ver- 
dauung  leistet,  wird  im  gleichen  Sinne  bei  der  Abraum- 
tfitigkeit  im  Zentral nervensystem  von  der  Glia  besorgt. 
Wir  miissen  daraus  erkennen,  daB  sich  die  Prozesse  des 
Fettumbaues  nach  ganz  bestimmten  allgemein  giltigen  Ge- 
^etzen  im  Korperhaushalt  regeln;  wir  mtissen  aber  weiter- 
fiin  aus  diesen  Tatsachen  die  vielseitige  biologische  Be- 
leutung  der  Glia  fur  das  pathologische  wie  physiologische 
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Geschehen  im  zentralen  Nervensystem  erschliefien  und 
staunend  die  hohe  Differenzierung  des  zelligen  Plasmas 
bewundern. 

Durch  die  Entwicklung  der  niachtigen  Fettkugeln  ist  nun  eine 
weitgehende  Konzentration  der  fettigen  Abbauprodukte  gegeben,  und 
es  ist  in  der  Tat  auBerordentlich  auffallend,  wie  sich  die  weiteren 
VerhaJtnisse  entwickeln.  Denn  es  geht  aus  den  Praparaten  der 
nachsten  Stadien  ganz  offenkundig  die  iiberraschende  Tatsache  hervor, 
daB  sich  die  groJBen  Fettmassen  wieder  in  kleine  umwandeln 
miissen.  Diese  Erkenntnis  miissen  wir  einerseits  mit  absoluter 
Sicherheit  daraus  schlieBen,  daB  im  nachst  alteren  Stadium  die 
groBen  Fettkugeln  an  Zahl  zweifellos  abgenommen  haben,  und  daB 
sie  jetzt  eine  viel  untergeordnete  Rolle  spielen  gegeniiber  den  kleinen 
und  mittelgroBen  Kugeln  als  in  dem  fruheren  Stadium;  dann  seken 
■wir  —  und  dieser  Eindruck  gibt  sich  sehr  gut,  in  dem  Mikropkoto- 
gramme  des  Marchibildes  (Textfig.  8),  wie  den  entsprechenden  Ab- 
bildungen  (Tafel  V,  Fig.  49,  Tafel  VI,  Fig.  70)  wieder  —  wie  eine 
Unzahl  mittelgroBer  Tropfen  das  Plasma  weit  verzweigter  Gliazellen 
ausfullt,  und  wie  die  Vorgange  auBerordentlich  viel  Leben  und 
Bewegung  in  die  morphologischen  Erscheinungen  bringen.  Und 
schlieBlich  ist  es  eine  schon  langst  gemachte  Erfahrung  der  mensck- 
lichen  Pathologie,  die  wir  nur  zu  bestatigen  brauchen,  daB  sich  die 
Abbauprodukte  in  den  Kornchenzellen,  die  zum  GefaB  gelangen, 
regelmaBig  in  Form  kleiner  Fettkugeln  darstellen,  und  daB  diese 
Kornchenzellen  den  ProzeB  der  sekundaren  Degeneration  zu  Ende 
iiihren. 

Es  ist  sehr  schwer,  ein  endgiltiges  Urteil  daruber  zu  gewinnen, 
wie  dieser  Vorgang  im  einzelnen  sich  entwickelt.  DaB  ahnliche  Er- 
scheinungen bei  der  Fettresorption  auch  in  anderen  Organeu  be- 
obachtet  worden  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  daB  Altmann  eine 
Erklarung  dafiir  zu  geben  sich  bemiiht.  „Auch  bei  der  Verkleine- 
rung  der  groBen  Fettkugeln  scheinen  die  in  demselben  vorhandenen 
Reste  der  vitalen  Substanz  mit  tatig  zu  sein;  denn  wir  haben  hier 
zuerst  zuweilen  die  Mitte  der  Osmiumkugel  sich  aufhellen  und  dar- 
aus ahnliche  Ringformen  entstehen  sehen,  wie  sie  bei  der  progressiven 
Assimilation  so  vielfach  vorkommen."  Nach  dem,  was  wir  oben  aus- 
gefiihrt  haben,  konnen  wir  eine  solche  Erklarung  nicht  zulassen. 

Wir  haben  schon  friiher  bei  der  detaillierten  Beschreibung  der 
morphologischen  Erscheinungen  ausfiihrlich  dargetan,  daB  die  Vera 
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kleinerung  der  grofien  Fettkugeln  auf  zweierlei  Weise  vor  sich  gehen 
kann;  in  jedem  Falle  mussen  wir  dera  intakt  gebliebenen  Proto- 
plasma  die  Hauptrolle  einraumen,  von  dem  auch  Altmann  an  einer 
anderen  Stelle  nieint,  daB  es  bei  den  Fettumsetzungen  in  der  Zelle 
die  Abfuhr  der  gelosten  Spaltungsprodukte  zu  besorgen  habe.  Ein- 
mal  konnen  durch  die  aktive  Tatigkeit  des  Plasmas  die  groBen  Fett- 
kugeln im  gleichen  Plasma  zu  kleineren  Kugeln  umgebaut  werden; 
oder  sie  mussen  die  Membran  der  Mutterzelle  passieren,' 
um  von  dem  Plasma  einer  angrenzenden  fremden  Zelle 
wieder  synthetisch  aufgebaut  zu  werden.  Fur  letzteren 
Vorgang  haben  wir  so  sichere  Anhaltspunkte  in  unseren 
Praparaten  gewonnen,  daB  wir  ilin  fur  erwiesen  halten 
mussen. 

Jene  Osmiumschwarzung  bzw.  Scharlachrotung  der  Retikulum- 
strukturen  konnten  wir  nirgends  entdecken,  wie  sie  Arnold  bei  ver- 
fettenden  Leukozyten  gefunden  und  abgebildet  hat,  und  woraus  man 
den  SchluB  ziehen  konnte,  daB  nicht  nur  die  Granula  (Mikro- 
somen  oder  Plasmosomen  nach  Arnold),  sondern  auch  ihre  proto- 
plasmatischen  Verbindungen  die  Fettsynthese  zu  vollziehen  vermogen 
(Heidenhain).  Wir  halten  bei  so  enormen  Fettmengen  die  Osmium- 
bilder  oder  Flemmingpraparate  fur  beweisender  als  die  Scharlach-  oder 
Sudandarstellungen.  Alles  Fett  erscheint  in  Kugel-  oder  Tropfenformt 
und  die  dazwischen  gelegenen  Strukturen  treten  gerade  in  den 
Lichtgriinbildern  leuchtend  rot  hervor,  soweit  sie  kein  von  Granula 
reich  besetztes  Plasma  erkennen  lassen. 

Wir  sehen,  daG  wir  es  hier  mit  auBerordentlich  komplizierten 
Verhaltmssen  zu  tun  haben,  die  um  so  schwerer  der  Beurteilung 
'•uganghch  sind,  als  wir  ja  aus  einem  ruhenden  Zustand  auf  ein 
beschehen,  auf  das  was  war  und  sein  wird,  schliefien  mussen. 
Venn  sich  die  Physiologen  bis  zum  heutigen  Tage  bei  der  gewohn- 
icnen  Fettresorption  noch  nicht  daruber  einig  sind,  ob  das  Fett 
iur  m  geloster  Spaltungsform  die  Membranen  passieren  konne,  so 
missen  wir  das  tbertreten  ganzer  Fettropfen  in  das  umgebende 
^asma  von  vornherein  nicht  als  absurd  abweisen.  Und  wenn  sich 
denhain  Unter  Zugrundelegung  der  Losungstheorie  iiber  die 
jganz  ungemeine  Komplikation  im  Stofftransport  gelegentlich  der 

^erwindung  lebender  Protoplasmamembranen"  beklagt,  wobei  es 
Irll  aUf,einer  8anz  kurzeD  Strecke  des  Fettransportes  zu  einer 

r&cnwendenschen  Arbeitsleistung  komme,  so  stehen  wir  bei  diesen 
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pathologischen  Vorgangen  im  Zentralnervensystem  vor  auBergewolnv 
lich  vielgestaltigen  und  langwierigen  Prozessen,  und  die  Kom- 
plikationen  iibertreffen  alle  Erwartungen. 

Die  fettigen  Einschliisse  der  Kornchenzellen  y  stellen  sich  als 
verhaltnismaBig  kleine,  gleichmaBig  grofie  Kiigelchen  dar,  doch  be- 
deutet  es  keinen  wesentlichen  Unterschied,  wenn  sie  auch  noch 
vereinzelte  grofiere  Kugeln  enthalten.    Jedenfalls  bleibt  die  mikro- 
chemische  Reaktion  all  dieser  fettigen  Substanzen  stets  die  gleiche: 
mit   Osmium  stellen  sie  sich  als  tiefschwarze,  bei  ganz  dtinnen 
Schnitten  als  braune  Kiigelchen  dar,  und  verhalten  sich  den  losenden 
Agentien   gegeniiber   sehr  wenig  resistent;  mit  Scharlach-R.  und 
Sudan  III  geben  sie  gleichmaBig  rote  Tone;  mit  Nilblausulfat  farben 
sie  sich  als  kraftig  rote  Tropfen,  ins  Violette  spielend,  und  zwar 
so,  daB  der  Rand  der  Kugeln  starker  die  Farbe  annimmt.  Erwahnen  t 
wollen  wir  noch,  daB  sich  gerade  bei  jenen  Ubergangsformen  der 
Kornchenzellen  y  nadel-  und  kristallformige  Gebilde  mit  Nilblausulfat 
zeigen,  die  z.  T.  wohl  als  die  Falten  einer  Art  Fetthaut  aufzufassen 
sind.    Wir  lassen  es  dahingestellt,  ob  sich  ein  Teil  der  fettigen 
Substanzen  selbst  in  solchen  Erscheinungsformen  darstellt.  In  alien 
Fettzellen  lassen  sich  keine  CiACCioschen  Lipoide  nachweisen;  auch 
nach  Chromierung  werden  die  fettigen  Substanzen  durch  Alkohol 
vollig  extrahiert,  und  die  vereinzelten  Kornchen,  die  sich  bei  den 
CiACCioschen  Farbungen  finden,  sind  so  inkonstant  in  ihrer  Er- 
scheinung,  daB  wir  ihnen  nicht  die  geringste  Bedeutung  beimessen 
konnen. 

Wahrend  wir  bisher  die  fettigen  Substanzen  nur  von  einer 
Zelle  in  die  andere  wandern  sahen,  treten  nun  die  Kornchen- 
zellen selbst  ihre  Wanderung  an,  sammeln  sich  in  der 
Nahe  der  GefaBe  und  geben  schlieBlich  ihre  Abbauprodukte 
in  den  mesodermalen  Bahnen  ab.  Wie  dies  im  einzelnen  vor 
sich  geht,  daruber  haben  wir  oben  ausfiihrlich  gesprochen.  Die 
fettigen  Stoffe  selbst  verandern  sich  offenbar  nur  mehr  wenig  in 
ihrer  chemischen  Konstitution;  es  fallt  nur  auf,  daB  die  rotvioletten 
Tone  bei  der  Nilblausulfatfarbung  gerade  in  den  Kornchenzellen  am 
cleutlichsten  auffallen,  welche  in  der  Nahe  der  GefaBe  liegen;  auch 
behalten  gerade  diese  eigenartiger  Weise  bei  der  Fischler  schen 
Methode  einen  grauschwarzen  Schein,  wahrend  sich  schon  alles 
tibrige  entfarbt  hat.  Erwahnen  wir  nun  noch,  daB  sich  im  Polan- 
sationsmikroskop  in  diesen  Kornchenzellen  anisotrope  Stoffe  nebeu 
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anderen  zeigen  —  jedenfalls  war  dies  uns  wahrscheinlich  — ,  so 
konnen  wir  aus  all  den  Erfahrungen  den  SchluB  Ziehen,  daB  auch 
die  Fettkugeln  der  Kornchenzellen  y  noch  komplexe  Verbindungen 
darstellen,  unci  wir  daher  noch  weit  davon  entfernt  sind,  sie  rein 
chemisch  zu  definieren. 

Wie  sich  neben  all  diesen  Abbauvorgangen  als  Ausdruck  einer 
starken  regeneratorischen  Tatigkeit  von  z.  T.  neugebildeten,  z.  T.  nur 
aktivierten  und  schlieBlich  von  solchen  Abraurnzellen,  welche  ihr 
Fett  abgegeben  haben,  die  gliogene  Narbe  entwickelt,  haben  wir 
bereits  ausfiihrlich  erlautert. 

Eine  kurze  Ubersicht  des  Abbauprozesses  bei  der  sekundaren 
Degeneration  raoge  noch  folgendes  Schema  geben: 

(Siehe  Tabelle  S.  1G8— 171). 

10.  Sekundare  Degeneration  im  zentralen  und  peripheren 

Nerven. 

Nachdem  so  die  histologischen  Erscheinungen  der  sekundaren 
Degeneration  im  zentralen  Nervensystem  ausfiihrlich  besprochen  wor- 
den  sind,  diirfte  ein  kurzer  Vergleich  mit  den  entsprechenden 
Vorgangen  am  peripheren  Nerven  von  Interesse  sein.  Die 
Erledigung  dieser  Aufgabe  fallt  um  so  leichter,  als  gerade  die  Ver- 
haltnisse  am  peripheren  Nerven  von  Doinikow  in  seiner  im  gleichen 
Laboratorium  angefertigten,  soeben  erschienenen  Arbeit  „uber  die 
Histologic  und  Histopathologie  der  peripheren  Nerven"  in  eingehend- 
ster  Weise  geschildert  worden  sind. 

Die  Unterschiede,  die  sich  bei  beiden  Prozessen  von  selbst 
ergeben,  liegen  in  dem  verschiedenartigen  Bau  der  peripheren 
und  zentralen  Nervenfaser  begriindet.  Wahrend  im  zentralen 
Nerven  nur  das  ektodermale  Gliagewebe  in  direkte  Beziehung  zu 
den  Nervenfasern  tritt,  miissen  wir  am  peripheren  Nerven  auBer  der 
ektodermalen  ScHWANNschen  Scheide  noch  drei  bindegewebige  Nerven- 
hiillen  unterscheiden,  das  Epi-,  Peri-  und  Endoneurium  (Fibrillen- 
scheide  von  Key  und  Retzius);  diese  Nervenhullen  sind  durch  ganz 
bestimmte  Zellformen  ausgezeichnet. 

Die  ScHWANNsche  Scheide,  welche  von  der  ScHWANNschen 
Zellenreihe  zusammengesetzt,  eine  scharfe  Grenze  zu  den  binde- 
gewebigen  Faserscheiden  der  Nerven  gibt,  vergleicht  Held  mit  den 
Gliagrenzhauten  des  Zentralnervensystems.    Die  Struktur  der  peri- 
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Schematische  Darstellung  des  Abbauprozesses 


Morphologie 


Farberische  und  mikro- 
chemische  Reaktion 


Morphologie  der  abgebauten 
lipoiden  Stoffe  und  ihre 
mikrochemische  Reaktion 


EiiZHQiiZsche  Korperchen; 
Markabschniirungen  als 
kleine  Schollen  in  Glia- 
ringen. 


I.  Abbau  der  Nervenfaser 

1.  Stadium  der  sich 


Mabchi  gebraunt,  nicht 
geschwarzt,  mit  S.-Fuch- 
sin  roter  Ton.  Schar- 
lach-R.,  Sudan  III,  Nil- 
blausulfat, Ciaccio,  ba- 
sische  Anilinfarben  — . 


Kleine  Tropfen :  Marchi 
grau  bis  schwarz.  Schar- 
lach-R.,  Sudan  gelbrot, 
Nilblausulfat  blau  und 
rOtlich.  Nach  Chrom-Os- 
miumbehandlung  leicht 
extrahierbar. 


Marchischolle:  konzen- 
trisch  geschichtete  Mark- 
klumpen  in  Gliaringen,  den 
Maschen  der  Myelophagen 
oder  dem  Plasma  gewucher- 
ter  plasmareicher  Gliazellen. 


Marchischolle   im  Zerfall : 
Kriimel  als  zerfallene  Mark- 
reste  oder  fahle  ausgelauchte 
Schollen. 


Marchischolle  ausgelaucht 
oder  verschwunden.  Ovoide 
Hohlr&ume  im  Gewebe. 


Marchi  gebraunt  bis 
geschwarzt,  mit  S.-Fuch- 
sin  gerOtet,  Scharlach-R.; 
Sudan  III,  Nilblausulfat, 
Ciaccio,  basische  Ani- 
linfarben — .  FlSCHLTER- 
Gross  (imZentrum  + )  — . 


Die    Kriimel  gebraunt 

oder  geschwarzt  von 
Marchi.     Die  ausge- 
lauchten  Schollen  fahl 
hellgelb  von  Marchi. 
Sonst  w.  o. 


2.  Stadium  der  t 

Kleinere  und  groBere  | 
Tropfen ;  namentlich  in 
den  Myelophagen  ziemlich 

grofie  Tropfen. 

Reaktion  w.  o. 


W.  o. 

Feine  Tropfen  in  den  um- 
gebenden  Gliastrukturen, 
auch  in  den  gewucherten 
protoplasmareichen  Glia- 
zellen. Marchi  rauchgrau- 
schwarz ;  resistent.  Schar- 
lach-R,  Sudan  III  rot.  Nil- 
blausulfat rosa.  Ciaccio—. 


II.  Wandernng 

1.  Stadium  der 

Feine  gleichgroBe  Tropfen. 
Marchi  schwarz,  resistent. 
Scharlach-R.,  Sudan  III 
rot,  Nilblausulfat  rosa. 
Ciaccio  — ;  die  Tropfen 
haben  wenig  Neigung  zum 
Konfluieren. 


bei  der  sekundaren  Degeneration. 
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Gliogene  Abbauzellen 


Alter  der  sekundaren 
Degeneration 


Bemerkungen 


zu  fettigen  Substanzen. 

bildenden  Marchischolle. 


Myeloklasten:  aus  den 
plasmaarmsten  Gliazellen; 

gehen  rasch  zugrunde. 
Myelophagen:    aus  den 

plasmaarmen  Formen; 
Entwicklung  eines  Waben- 
werkes. 


Die  ersten  4—5  Tage 
(beim  Kaninchen  — 
offenbar  beim  Af fen  und 
Menschen  wie  beim  Ka- 
ninchen). 


Achsenzyhnderfragmen- 
tation.    Kornige  Degene- 
ration der  Achsenzylinder. 


.Marchischolle. 


Myeloklasten;  Myelo-  I  5-30  Tage  (Kaninchen) 


phagen  auf  dem  Hohe- 
punkt  der  Entwicklung; 
einzelne  in  Zerfall.  — 
Schichtung  der  Abbau- 
formen.  —  Gliaringe. 


Zahlreiche  zerfallene 
Vlyelophagen,  ihr  Fett 
m   die   peripheren  ein- 

schliefienden  Strukturen 

abgebend. 
Jie  plasm  areichen  Glia- 
:ellen  des  Interstitiums  in 
Vucherung.  Gliaringe.  — 
Jitterzellen  a  im  Beginne 
ihrer  Entwicklung. 


entsprechend  auch  beim 
Affen  und  Menschen, 


30—50  Tage 
w.  o. 


W.  o. 

Verfliissigung    des  Axo- 
plasmas.  Achsenzylinder- 
fragmente  noch  Iange  er- 
halten. 


Achsenzylinder  fast  vollig 
verschwunden ;  die  Gitter- 
zellen  a  noch  streng  ver- 
ankert  im  Gewebe. 


leg  Fettes. 

tOrnchenzellen  a. 

en  Hohlraumen  anliegen- 
e"  plasmaiirmeren  For- 
ien;  runden  sichab,  gehen 
ewohnlich  unter/geben 
"eStoffedenGitterfellen 

"efruherenAbraumzellen 
'n  Zerfall. 


50— 80Tage  (Kaninchen, 
entsprechend  auch  beim 
Menschen). 


Gitterzellen  a  haben  noch 
manchmal   Markreste  als 
Einschliisse. 
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Morphologie 


Farberische  und  mikro- 
chemische  Reaktion 


Morphologie  der  abgebauten 
lipoiden  Stoffe  und  ihre 
mikrochemische  Reaktion 


Das  Gewebe  wird  geschlos- 
sener. 


2.  Stadium  der 

Zunachst  kleine  Tropfen, 
durch  Konfluieren  groBer; 
ungleichm&fiig    groB  in 

einer  Zelle. 
Marchi  schwarz,  resistent 
Scharlach-R.,  Sudan  1j£. 
rot,  Nilblausulfat  rosarot 

Ciaccio  — . 


Tropfen  immer  groBer. 
Kugeln,  sehr  verschieden  ^ 
an  Grofie  in  den  einzelnen 
Zellen.  Runde  Kugelhauf  en. 

Sonst  w.  o. 
In  den  abgerundeten  For- 
men  Nadel-  und  Kristall- 
figuren.  —  Fettmembran. 


Das  Gewebe  ist  geschlossen. 


3.  Stadium  der 


Kleine  gleichgroBeTropfen. 
Marchi  schwarz,  wenig 
resistent. 
Scharlach-R.,  Sudan  III 
rot.     Nilblausulfat  mehr 
violett.  Ciaccio—  .Fisch- 
ler- Gross:  schwarzer 
Schein,  z.  T.  anisotrop. 
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Gliogene  Abbauzellen 


Alter  der  sekundaren 
Degeneration 


Bemerkungen 


Kornchenzellen  /?. 

Gitterzellen  /?  aus  den 
protoplasmareichen  Formen 
des  Interstitiums ;  sie  geben 
z.  T.  das  Fett  an  benach- 
barte  Zellen  dergleichen 

Art  ab. 
Abgerundete  und  zerfallene 
Gitterzellen  a. 


Gitterzellen  /?  (Kugel- 
oder  Blasenzellen) ,  Nei- 

gung  zur  Abrundung. 
Auflflsung  der  Kugeln  zu 
kleinenFettropfen.  Uber- 
gangsformen  zur  Git- 
terzelle  y. 


3 — 4  Monate  (Kaninchen, 
auch  beim  Menschen). 


4 — 6  Monate  (Kaninchen, 
auch  beim  Menschen). 


Erste  Anfange  der  glio- 
genen  Narbenbildung. 


Deutliche  Narbenbildung. 
Beginnende  Reaktion 
der    GefaBe    auf  die 
Kornchenzellen  y. 


Kiirnchenzellen  y. 

Cbergangsformen  der  Git- 
terzellen /?  und  y.  Git- 
terzellen y  aus  den 
Gitterzellen  /?  oder  aus 
anderen  gewucherten  Glia- 
zellen.  Sie  lOsen  sich  aus 
iem  Verbande  und  geben 
Jas  Fett  an  die  Gefafie  ab. 


6  Monate  —  2  Jahre 
beim  Menschen.  | 


Bildung  der  m  e  s  o  d  e  r  m  a  - 
len  Kornchenzellen. 
Zahlreiche  Kornchenzellen 
y  um  und  in  den  GefaB- 
scheiden. 
GliOse  Narbe. 
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pheren  Markscheide  gestaltet  sich  nach  Doinikow  folgendermafien: 
„Das  Plasma  der  ScHWANNSchen  Zelle  besteht  aus  einem  dichter 
gebauten  perinuklearen  Hof  und  einen  lockerem  Wabensack,  das  die 
Markscheide  eines  interannulaxen  Segmentes  in  seiner  ganzen  Aus: 
dehnung  durchdringt  und  in  seinen  Maschen  das  Nervenmark  ent- 
halt.  Das  auBerst  zarte  Maschenmark  dieses  Geriistes  wird  durch 
dickere  Balken  verstarkt,  die  in  der  Langs-,  Schrag-  und  Querrichtung 
Ziehen  und  untereinander  verbunden  sind.  Dies  sind:  die  vom  peri- 
nuklearen Plasmahof  abgehenden  Langsfortsatze,  die  reihenformigen, 
die  Markscheide  in  gewissen  Abstanden  voneinander  umschlieBenden 
Plasmastreifen  und  die  von  den  letzteren  zur  Achsenzylinderober- 
flache  schrag  ziehenden  trichterformigen  Gebilde;  an  der  Oberflache 
der  Markscheide  und  urn  den  Achsenzylinder  sind  Verdichtungen  der 
Struktur  zu  verzeichnen." 

Bei  der  zentralen  Nervenfaser  sind  die  strukturellen  Beziek- 
ungen  der  Glia  zu  der  Markscheide  und  dem  Achsenzylinder  bei 
weitem  nicht  so  iibersichtlich  wie  dort;  doch  gewinnt  dadurch  unsere 
fruher  ausgesprochene  Vermutung,  daB  ahnliche  Verhaltnisse  auch 
normalerweise  im  zentralen  Nervensystem  bestehen,  zweifellos  an 
Wahrscheinlichkeit,  wenngleich  auch  ihre  Darstellung  heute  noch 
nicht  mit  eindeutiger  Sicherheit  gelingt,  und  entsprechende  Bilder 
erst  in  den  Anfangen  glioser  Wucherungserscheinungen  sichtbar 
werden. 

Bei  der  sekundaren  Degeneration  der  zentralen  wie  peripheren 
Nervenfaser  treten,  was  den  Zufall  des  Achsenzylinders  und  der 
Markscheide  angeht,  ganz  entsprechende  histologische  Err 
scheinungen  auf,  tiefgreifende  Differenzen  ergeben  sich 
nur  im  zeitlichen  Ablauf  des  ganzen  Prozesses  und  in  der 
Art  und  Weise,  wie  die  Abbauprodukte  aus  dem  Gewebe 
wegtransportiert  werden. 

Im  peripheren  Nerven  fallt  schon  nach  24  Stunden  eine  aus- 
gesprochene Markfragmentierung  auf,  begleitet  von  beginnenden 
Wucherungserscheinungen  der  ScHWANNschen  Zellen;  der  Achsen- 
zylinder zeigt  stellenweise  starke  Qnellungen  oder  Einbuchtungen. 
Veranderungen  im  mesodermalen  Gewebe  sind  am  ersten  Tage  noch 
nicht  wahrnehmbar. 

Nach  48  Stunden  treten  als  neue  Erscheinungen  hinzu  Aid 
Bildung  von  Markellipsoiden,  der  Anfang  des  kornigen  Zerfalls  des 
Achsenzylinders,  das  Auftreten  von  Fettropfen  im  Protoplasma  der 
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ScHWANNschen  Zellen  und  deutlich  progressive  Vorgange  an  den 
:elligen  Elementen  des  Endoneuriums.  Die  Degenerationserschei- 
liingen  sind  gewohnlich  zuerst  an  den  dickeren  Fasern  sichtbar, 
ichreiten  aber  in  den  dunneren  schneller  fort.  Im  zentralen  Nerven- 
lystem  werden  die  Veranderungen  am  ersten  an  den  Fasern  dunneren 
valibers  deutlich.  wie  auch  an  diesen  Fasern  der  ganze  AbbauprozeB 
jinen  rascheren  Fortgang  nimmt.  Die  proliferativen  Vorgange  in 
len  sich  durch  mitotische  Kernteilung  vermehrenden  Schwann- 
;chen  Zellen  fuhren  einraal  zu  den  Anfangen  der  Bandstreifenbildung, 
lann  aber  zu  Erscheinungen,  welche  den  Myelophagen  der  zentralen 
s'ervenfaser  sehr  nahe  stehen:  das  gewucherte  Plasma  der  Schwann- 
»chen  Zellen  umgibt  die  Markballen,  die  eine  verschiedene  GroBe 
mfweisen  und  bei  der  Marchimethode  alle  Farbenniiancen  vom  braun- 
ichen  bis  zum  schwarzen  Ton  zeigen;  im  Protoplasma  dieser  Zellen 
reten  in  ihrer  charakteristischen  Anordnung  als  Kreise  oder  Halb- 
creise  an  der  Peripherie  der  Markballen  kleine  Fettropfen  auf, 
velche  sich  durch  Konfluieren  zu  groBeren  Tropfen  vereinigen  konnen. 
)ie  geschwollenen  Kerne  verlieren  hier  und  da  ihre  Randstellung, 
iicken  ins  Faserlumen  ein  und  schicken  zur  Faserperipherie  Proto- 
•lasmaauslaufer,  die  das  Mark  zerkliiften. 

Vom  4.  Tage  ab  erscheinen  auch  Fettropfchen  in  den  fixen 
3indege\vebszellen  des  Endoneuriums,  und  zwar  wird  das  Fett  in 
einen  gleichmafiigen  Tropfchen  abgelagert,  so  daB  bald  der  ganze 
'elleib  von  diesen  dicht  nebeneinanderliegenden  Tropfchen  voll- 
:epfropft  erscheint.  AuBerdem  enthalten  noch  betrachtliche  Mengen 
on  Fett  jene  im  Endoneurium  zu  mobilen  Polyblasten  gewordenen 
Clemente,  welche  zum  Teil  aus  der  Blutbahn  stammen,  zum  Teil 
mgewandelte  ruhende  Wanderzellen  sind. 

Gegen  Ende  der  1.  Woche  erscheinen  Fettropfchen  auch  in 
en  zelligen  Elementen  des  Perineuriums,  auch  hier  wieder  in  fein- 
ropfiger.  reihenformiger  Verteilung. 

Inzwischen  werden  die  Markballen  durch  die  Tatigkeit 
er _  Schwann s chen  Zellen  immer  mehr  abgebaut  ganz  in  Ana- 
3gie  zu  den  myelophagischen  Vorgangen  am  zentralen 
|ei'ven,  nur  daB  dort  die  abbauenden  Zellformen  auffallend  geringe 
endenz  zeigen,  sich  regressiv  zu  verandern  und  zu  zerfallen.  So 
erden  allmahlich  ganze  Strecken  der  peripheren  Nervenfasern  frei 
on  Markresten:  es  kommt  zur  Entwicklung  der  Bandfasern  (Band- 
'eifen  v.  Bungners;  Kernstrangfasern  Durcks);  jedoch  wechseln  die 


sckmalen  kollabierten  Stacken  stellenweise  mil  stark  arfgetnebenen 
t  to  denen  groBe  Mengen  von  Zellen  gelagert  rind,  deren  Plasma 
t  einem  ZeUsynzytiom  mit  eingestreuten  Kernen  zosammen- 
gescZTen  ist  (synzytialer  Myelophage  in  spateren  Stadte, 
bei  der  zentralen  Faserdegeneration). 

In  den  fixen  Bindegewebszellen  bereiten  sick  sekr  interessant 
Ersck  nungen  vor,  die  sich  hier  abspielenden  Wuckenmgsvorgange 
errSton  Tabrend  der  2.  n„d  3.  Woche  ibren  Hokepnnkt:  ,ese 
72„  hJet  immer  grSBere  Mengen  von  Fettrtptcken  in  ihrem 
g     hnrSe"  Wabenwerk  anf,  in  dem   stellenweise  dnrck  fiJ 
SmeTzTn  der  Wabenvvande  groBere  Vakuolen  entsteben.  V.ele 
"den  in  ikrem  ganzen  Zeileib  von  solcken ^groBen  » 
dnrcbsetzt  sie  gehen  ibrer  Fortsatze  verlustig,  nnd  der  Zeileib  e 
SltaUrf*    Andere  dieser  Bindegewebszellen  werden  * 
mtnlTeh  zntypiscken  Kornckenzellen;  ahnliche  Ersckemnngen  tretea 
an  den  Polyblasten  zutage. 

Mit  den  Vertaderongen,  die  sicb  bier  an  den  feen  Bu*. 
gewebsz  lien  abspielen,  sind  offenbar  die  Vorgange  zn  verglmeta,, 
wdche  im  Zentralnervensystem  znr  Entwtcklnng  ie Kor^ 
chenzellen  «  nnd  f  -  ans  den  Gliaelementen  des   nterst mm 
fflhren.     Hier  bilden  sich  jedock  die  Kornckenze lien  ers  na| 
bO  Tagen   nnd   die   Blasenzellen   erreichen  den  Hokepnnkt  ,l,rer 
E^Snng  nach  100  Tagen,  wabrend  sick  im  peripkeren  Nervea 
"  ach  2-3  Wocben  diese  strnktnrel.en  Verkaltnisse  erg* en 
AnHallend  gegendber  den  Verhaltnissen  im  Zentralnervensystem  J 
tB  d  r   nkalt  der  Blasenzellen  im  peripkeren  Nerven  zomerst  m  h 
to  ckarlteristiscke  Pettreaktion  gibt;  es  mnB  sick  also  taer  z,n» 
Teil  urn  andere  Produkte  handeln. 

In  dieser  Zeit  erscheinen  ancb  bereits  die  fetti get ,  AbbJ 
nrodnkte  in  den  GefaBscheiden  des  Endoneurmms  und  zwar  a  df 
zZ i  der  GettBadventitia;  ob  anck  herbeigewanderte  mesodetmale 
Elemente  sick  dort  beflnden,  laBt  sicb  nicbt  entscke.de,,. 

Wakrend  im  Endo-  nnd  Perinenrium  immer  mekr  Fett  ^ 

scken  Zellen  ab ;  die  von  Markresten  fret  ge :wordenen 
fasern  werden  immer  langer,  ner  in  den  km  nnd  wiede emgesp™ g 
ovoiden  Anftreibungen  liegen  zaklreicke  ans  SoHWAHNSohen  ZeUen 
vorgegangene  Blasenzellen.  Es  ist  sekr  wakrsckemhch,  daB  s,ck 
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dieser  Blasenzellen  nach  clem  EinreiBen  der  ScHWANNschen  Scheide  ab- 
lost  und  in  die  Spalten  des  endoneural  Gewebes  gelangt. 

In  der  Periode  von  30-60  Tagen  befreit  sich  das  ektodermale 
Gewebe  allmahlich  von  Abbauprodnkten.  Die  Fettropfchen,  die  sich 
zunachst  vorwiegend  in  den  Elementen  des  Endoneuriums  ablagern, 
werden  allmahlich  auch  in  den  Elementen  des  Perineuriums  auf- 
gespeichert.  Hier  haufen  sich  die  Fettropfchen  in  immer  groBeren 
Mengen  auf.  Wahrend  das  Fett  in  den  Elementen  des  Endoneuriums 
im  Abnehmen  begriffen  ist,  bleibt  es  im  Perineurium  noch  langere 
Zeit  in  groBen  Mengen  aufgespeichert,  urn  schlieBlich  auch  von  hier 
allmahlich  zu  verschwinden.  In  den  spateren  Zeiten  (100— 120Tage) 
nachdem  eine  ausgiebige  Regeneration  der  Nervenfasern  stattgefunden 
hat,  ist  noch  Fett  in  geringen  Mengen  in  den  Nervenhiillen  zu  sehen. 

Im  zentralen  Nervensystem  ist  der  ganze  ProzeB 
zeitlich  weit  mehr  in  die  Lange  gezogen;  denn  erst  nach  150 
Tagen  beginnt  —  beim  Kaninchen  —  die  Reaktion  der  Gefafie, 
und  nach  2  Jahren  (Mensch)  liegen  noch  erhebliche  Mengen  von  ab- 
gebautem  Fett  in  den  GefaBscheiden. 

Ein  tiefgreifender  Unterschied  im  Abbau  des  zentralen  und 
peripheren  Nerven  scheint  uns  in  der  Art  und  Weise  zu  liegen,  wie 
das  Fett  schlieBlich  aus  dem  Gewebe  verschwindet;  denn  im  peri- 
pheren Nerven  wird  das  Fett  nur  zum  geringen  Teile  auf 
dem  Wege  der  GefaBe  wegtransportiert,  offenbar  von  der 
Lymphe  grofitenteils  in  geloster  Form  weggeschwemmt. 
Im  zentralen  Nerven  scheint  alles  Fett  in  ganz  bestimmter 
Form  und  Konstitution  in  die  GefaBwande  zu  gelangen, 
wobei  freilich  zu  bedenken  ist,  dafi  das  Fett  auf  dem  Wege 
bis  zur  schlieBlichen  Kornchenzelle  y  zahlreiche  Umwand- 
lungen  erfahren  muB,  bei  denen  es  offensichtlich  an  Sub- 
stanz  verliert;  diese  Schlacken,  von  denen  es  sich  allmahlich 
befreit.  rnussen  gleichfalls  irgendwie  aus  dem  Gewebe 
weggeschwemmt  werden.  Jedenfalls  fehlt  im  peripheren 
Nerven  das  charakteristische  Stadium  der  Kornchenzelle,-. 

Die  Bilder,  die  im  peripheren  Nerven  zur  Beobachtung  ge- 
langen, werden  auch  von  Doinikow  im  Sinne  der  Fettresorption 
gedeutet.  Wahrend  aber  im  Zentralnervensystem  bei  diesem  Vor- 
gange  des  Fettabbaues  und  Fettransportes  sehr  viele  Zellen  zugrunde 
gehen,  ja  sogar  schon  zu  Beginn  des  Prozesses  alle  Abraumzellen 
regressiv   veranderte  Formen   darstellen,   scheinen   im  peripheren 
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Nerven  die  Abbauzellen  viel  lebenskraftigere  Elemente  zu  sein:  sie 
geben  ihre  Abbauprodukte  ab,  um  sicb  selbst  wieder  in  den  Dienst 
Sner  aufbauenden  Tatigkeit  zu  steUen;  ein  Ted  der  sicb  aus  den 
ScHWANNSchen  Zellen  bildenden  Abbauzellen  ist  jedoch  ebenfalls 

f]pm  Untereang  geweiht.  . 

Im  peripheren  wie  im  zentralen  Nervensystem  ist  als 
der  Abbau  bei  der  sekundaren  Faserdegeneration  zunachs 
rein  gliogener  Natur;  die  weitgehenden  Unterschiede,  welche 
sicb  bei  dem  Wegtransport  der  abgebauten  Stoffe  durch 
das  mesodermal  Gewebe  ergeben,  erklaren  sicb  aus  den 
verscbiedenartigen    Lagebeziehungen    des    ektoderm en 
und  mesodermalen  Gewebes  im  peripheren  und  zentralen 
Nervensystem;  in  diesem  miissen  die  lipoiden  Substanzen 
viel  langere  und  kompliziertere  Wege  durchwandern,  um 
das  mesodermale  Gewebe  zu  erreichen. 
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Aus  dem  anatomischen  Laboratorium  (Professor  Dr.  Alzheimek) 
der  psyckiatrischen  Klinik  in  Munchen. 


Experimented  Untersuchungen  iiber  die  traumatischen 
Schadigungen  des  Zentralnervensystems  (m.t  beson- 
derer  Beriicksichtigung  der  Commotio  cerebri  und 
Kommotionsneurose). 


Von  Alfons  Jakob. 

(Mit  Tafel  VIII  und  IX  und  12  Textfiguren.) 


Die  traumatischen  Schadigungen  des  zentralen  Nervensystenn. 
sincl  in  anatomiseher,  physielogischer  undkiinischer  Hinsteht  sehen  ,* 
fach  Gegenstand  wissenschaftlicher  Untersuchungen  und  Erorterungefl 
gewesen    Vornehmlick  die  Pathogenese  der  CommoUo  cereb  unj 
fhrer  mannigfaltigen  Folgezustande,  wie  sie  ens  name,,  ,ch  n 
Unfallpraxis  begegnen,  ist  eine  ebensov.el  chskuuerte  »    v  elum 
strittene  Frage.   Die  rastlose  Entwicklung  unserer  modernen  Tech  nk 
bringt  es  -  wie  die  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  zur  Gen.ge 
z  gen  konnten   -   mit  sich,  dan  der  Zusammenkang  <«*l 
T  fume,  end  nervbsen  Foigezustanden  das  grMte  angemenj 
praktische  Interesse  verdient   Die  soziale  Einrichtnng  der  tnodn 
Unfallgesetzgebnng  basiert  ja  schlieBlich  anf  der  w.ssenschaft  ch 
EinsicM  in  den  Drsprnng  aller  KranKheitserschemnngen, 
Veranlassnng  geben,  daB  die  Rente  an  die  Stelle  der         nl.  hj 
Arbeitsleistnng  zahlloser  Menschen  treten  muB     Andeteiseta  he 
es  auf  der  Hand,  daB  gerade  dnrch  die  Begehrl.chke.t  nach  d  esj 
Rente  psyckiscke  Nebenwirkungen  ausgelost  werden    d,e  nur J 
leicht  das  Gesamtbild  When  nod  in  tern  Smne  versch.eb™  B 
wir  aber  daran  denken  kbnnen,  den  nenerlichen  Forderunge e  n.. 
Neurologen  wie  Ewald,  Sachs,  Mehdel  gereeht  zu  werden  | 
Unfallgesetzesfolgen  von  den  eigentlichen  Unfallsfolgen  *» 
unterscheklen,  und  das  „Radikalmittel",  daB  Sachs  ....  SchluBkap.K 
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seiner  Abhandlung  vorschlagt,  anzuwenden,  namlich  die  „traumatische 
Neurose"  als  nicht  durch  den  Unfall  selbst  hervorgerufen,  tiberhaupt 
licht  als  entschadigungsberechtigte  Unfallsfolge  anzuerkennen  und  in 
ill  diesen  Fallen  die  Rentenanspriiche  abzulebnen,  bevor  wir  dieses 
)adagogische  Mittel  verwerten  und  vor  unserem  arztlichen  Gewissen 
,'erantworten  konnen,  mussen  wir  uns  zunachst  daruber  klar  sein, 
■velche  Folgen  das  Trauma  selbst  bewirkeu  konnte,  wie  im  speziellen 
las  zentrale  Nervensystem  auf  Traumen  reagiert.  Und  da 
lalten  wir  es  fur  ein  unbestreitbares  Verclienst  Friedmanns,  seit 
3iner  Reihe  von  Jahren  immer  wiedei-  darauf  hingewiesen  zu  haben, 
:laB  es  verschiedene  Arten  von  Unfallneurosen  gibt,  und  daB 
anter  ihnen  diejenige  Kategorie,  „welche  uns  praktisch  enorm  haufig 
and  sogar  wohl  ofter  als  alle  die  anderen  Formen  zusammen  be- 
gegnet,  die  Neurose  nach  Gehirnerschiitterung,  prinzipiell 
lbweicht  von  dem  Begriffe  der  „traumatiscben  Neurose".  Gestiitzt 
luf  seine  langjahrige  Erfahrung  wie  auch  auf  die  in  der  Literatur 
liedergelegten  Ergebnisse  der  anatomischen,  klinischen  wie  experi- 
nentell  physiologischen  und  psycbologischen  Forschung  schalt  er  aus 
lem  in  seinen  Nebenerscbeinungen  variablen  Krankheitsbilde  einen 
mmer  wiederkehrenden  charakteristischen  Symptoraenkoniplex  heraus, 
ds  den  er  die  nervose  Erscbopfbarkeit,  Kopfschraerz,  Intoleranz 
^egen  Alkohol  und  Scbwindelanfalle,  endlicb  die  psycbische  Schwache 
)der  psychische  Entartung  ansieht,  und  spricht  sich  eindeutig  dahin 
ius,  daB  „diese  Kommotionsneurosein  Wirklichkeit  und  haupt- 
sachlich  auf  materieller  Storung  des  GroBhirns  berubt".  Wir  werden 
ipater  noch  auf  die  interessanten  Ausfuhrungen  Friedmanns  zuriick- 
<ommen  mussen. 

Gerade  diese  durch  Friedmann  so  prononziert  ausgesprochene 
Sonderstellung  der  auf  einer  Commotio  cerebri  basierenden  trauma- 
:ischen  Neurose  vermissen  wir  bei  der  Mehrzahl  der  anderen  Autoren, 
lie  sich  mit  dieser  Frage  beschaftigen.  So  hat  Windscheid  in 
^einem  ausfuhrlichen,  1910  gehaltenen  Referate  iiber  die  Nerven- 
irkrankungen  nach  Gehirnei'schutterung  ein  im  wesentlichen  mit  dem 
iFRiEDMANNschen  iibereinstimmendes  Symptomenbild  geschildert,  m 
.velchem  er  ebenfalls  den  gewohnlichen  Folgezustand  nach  einem 
lichen  Trauma  erblickt;  aber  fur  ilin  bedeutet  die  sich  anschheBende 
Jnfallsneurose  nur  das  Hinzutreten  einer  Hysterie.  „Ich  mochte 
mr  daran  festgehalten  wissen,  daB  der  Unfallsneurose  keine  mate- 
iellen  Veranderungen  im  Gehirn  zugrunde  liegen,  sondern  daB  es 
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sich  urn  eine  rein  psychogene  Erkrankung  handelt      ...    Eb  ist  j 
a  auch  leicht  einzusehen,  warum  gerade  auf  der  Basis  ernes  durch 
le   schwere   Commotio   cerebri  geschwachten   Gehirns  sich  die 
Unfallsneurose  besonders  gut  entwickeln  sollte.  Wir  suchen  ja  mime* 
^d^tsumchan  Mr  die  Entwicklung  der  Unfal^neurose, 
und  da  mufi  man  die  Commotio  cerebri  der  erbhchen  Belastnng. 
dem  Alkokolismus  und  anderen  pradisponierenden  Dingen  genau  an 
^    Seite  stellen  ...    An  und  fur  sich  braucht  durchaus  nicht  jede 
H  rnkommotion  immer  von  einer  Hysterie  gefolgt  zn  un,  sondern 
die  Commotio  cerebri  kann  nur  eine  pradisponierende  Wirkung ,  u 
die  Entwicklung  der  Unfallsneurose  haben,  braucht  es  aber  nicht 
tomer  zu  tun.    Auf  keinen  Fall  aber  sind  die  Unfallsneurosen,  die 
nach  Unfallen  mit  Hirnkommotion  entstehen,  anders  als  die  nach 
Unfallen  ohne  Commotio  cerebri  sich  entwickelnden."  j 
Oppenheim,  dem  das  Verdienst  gebiikrt,  die  Ansicht  Charcots  { 
von  der    Neurose  hystero-traumatique"  in  Deutschland  zum  Siege 
verholfen'zu  haben,  gegeniiber  den  alten  von  Erichse, r  beff^ 
und  ganz  von  anatomischen  Vorstellungen  beherrschten  Anschauungen 
eines  Railway  spine  -  ein  Begriff,  der  durch  spatere  An  oren^ 
Erb  Westphal,  Bernhard  mit  Riicksicht  auf  die  im  Krankheits 
bildhervortretenden  psychischen  Symptome  zu  einem  ^^Toh 
and  brain"  erweitert  worden  war        Oppenheim  selbst  halt  *oW 
an  der  groBtenteils  funktionellen  Natur  der  Erschemungen  ft* 
pricht   aber    neuerdings   gegenuber   der  CnARCOTSchen  Th  u 
Jieder  die  Ansicht  aus,  daB  dieser  Funktionsstorung  motel ulare 
Veranderungen  im  Zentralnervensystem  zugrunde  heg en.  D  le  b 
fahrungen  der  anatomischen  und  experimental  physiologischen  For 
schnng  mahnen  ihn  zur  Vorsicht  bei  der  Beurteilung;  ,,besonde 
dtften  sie  geeignet  sein,  ein  Licht  auf  jene ^  —  ungen  ^ 
werfen,  welche  nicht  psychogener  Natur  smd.    So  haben  sich  aucn 
Ton  d  n  Neueren  Vibert,  Knapp  (Brain  1897),  Crocq  u 
Annahme  feiner  materieiler  Veranderungen  bei  den  traumaU sc W 
Neurosen  ausgesprochen".    Nach  seiner  Auffassuiig  smd  die  W * 
matischen  Neurosen  eine  Folge  der  psychischen  J  ^ 
schen  Erschiitterung.    Beide  wirken  vornehmlich  an  d s  G .0 
birn  und  rufen  molekulare  Veranderungen  in  den  Gebieten  he 
welche   die  hoheren  seelischen  und  die  m  Beziehung  zu 
stehenden  motorischen,  sensorischen  und  senstblen  «sw  ^ 
beherrschen.    Dabei  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daB  auch  feme 
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materielle  Lasionen  (an  den  GefaBwanden,  Zerfall  des  Markes,  ein- 
zelner  Fasern)  vorliegen  und  die  Grundlage  einzelner  Erscheinungen 
bilden.  Aber  audi  ein  die  Korperperipherie  treffendes  Trauma  kann 
dadurch  auf  das  GroBhirn  wirken,  dafi  die  Erscbiitterung  sich  direkt 
in  der  Bahn  der  sensiblen  Nerven  auf  dieses  fortpflanzt  und  die- 
i  selben  Veranderungen  hervorruft,  oder  dafi  ein  von  einer  Narbe  aus- 
gehender  Reiz  es  dauernd  beeinfluBt.  Ortliche  Verletzungen  ent- 
falten  nun  aber  diese  Wirksamkeit  besonders  dann,  wenn  das  GroB- 
hirn bereits  vorber  eine  gesteigerte  Empfanglichkeit  besaB  oder 
durch  den  Unfall  selbst  in  entsprechender  Weise  alteriert  worden  ist". 

Diese  Gleichstellung  aber  der  psychischen  und  der  physischen 
Erschiitterung  und  sogar  eines  Reizes,  der  die  Koperperipherie  trifft, 
in  Beziehung  auf  die  durch  sie  hervorgerufenen  strukturellen  Ver- 
anderungen im  Zentralnervensystem  ist  u.  E.  zum  mindesten  sehr 
unzweckmafiig,  nur  verwirrend  und  durch  keinerlei  objektive  Unter- 
suchungen  bewiesen. 

Sachs  ist  sogar  der  Ansicht,  dafi  die  durch  Kopftraumen  be- 
dingten  Krankheitserscheinungen  auf  das  scharfste  von  den  Neurosen 
zu  trennen  seien;  nach  ihm  weisen  diese  Storungen  in  ihrem  gemein- 
samen  Vorkommen  mit  aller  Bestimmtheit  auf  die  organische  Unter- 
lage  hin,  auf  einen  Reizzustand  im  Schadelinnern,  wahrscheinlich  in 
den  Hirnhauten.  Auch  Strumpell  ist  geneigt,  fur  die  Unfallsfolgen 
nach  schweren  Kopf verletzungen  feinere,  disseminierte  organische 
Veranderungen  anzunehmen,  und  Bruns  kann  sich  ebensowenig  der 
Erkenntnis  verschliefien,  dafi  bei  einem  gewissen  Teil  der  heute  zu 
den  Unfallsneurosen  gerechneten  Falle  —  er  meint  damit  die  nach 
Kopftraumen  entstehenden  -  -  organische  Veranderungen  wenigstens 
die  Ursache  eines  Teiles  der  Krankheitserscheinungen  sind. 

Es  kann  nicht  in  unserer  Absicht  liegen,  auch  nur  einen  einiger- 
maBen  erschopfenden  Bericht  aller  Auffassungen  zu  geben,  welche 
die  Literatur  des  letzten  Jahres  uber  diesen  Gegenstand  entlialt. 
Es  genugt  ja  zu  zeigen,  wie  unklai-  und  different  noch  die  Vor- 
stellungen  uber  diese  praktisch  so  enorm  wichtige  Frage  sind,  und 
wie  diese  VorsteUungen  auf  nocb  zweifclhafteren  anatomischen  Er- 
fahrungen  basieren.  Denn  forschen  wir  weiter,  wie  uberhaupt  das 
Hirngewebe  auf  Schadigungen  traumatischer  Art  reagiert,  oder  was  wir 
eigentlich  uber  die  materiellen  Grundlagen  der  Commotio 
■  cerebri  wissen,  so  drangt  sich  wohl  diese  Frage  bei  der  Erorte- 
rung  uber  das  Wesen  der  traumatischen  Neurose  nach  Commotio 
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von  selbst  auf,  kann  aber  leider  -  wie  wir  sehen  werden  - 
der  Hand  der  bisherigen  Untersuchungsergebnisse  nur  ganz  unbe- 
friedigtend  beantwortet  werden.  Trotzdem  miissen  wir,  da  unsere 
experimented  Untersuchungen  von  dieser  Fragestellung  ausgeben 
unci  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Erfabrungen  zum  besseren 
Verstandnis  voraussetzen,  etwas  genauer  auf  die  bereits  sehr  zahl- 
reicben  Anscbauungen  fiber  die  Patbogenese  der  Gehirn 
erschiitterung  eingehen. 


1.  Literatur  iiber  die  Commotio  cerebri. 

Den   Begriff   der   Commotio  cerebri  haben  Galen  und  Celsus 
scbon  von  HiPPOKRATES  ubernommen,   der  jedoch  ganz  im  allgememen 
damit    die    nervosen    Folgezustaude    nach  Gehh -ntraumen  beze.chne^ 
Ebenso  verfahren  Ambroise  Pare  (EduMon  Malga.gne,  Pa  .s  1840)  und 
fein  Zeitgenosse  Fallope.    Boirel  (1677)  war  der  erste,  dem  unter 
den  Wirkungen  der  Kopfkontusion  eine  Gruppe  von  Symptomen  ant- 
I efallen   ist/die  von   keiner  ZerreiBung  irgend  einer  Part.e  m  Geluni 
herrlihren  konne,   sondern  so  fliichtig  und   von   so  germger  Intensilj 
sei    daB  eine  tatsachliche  Verwundung  des  Gehirns  nicht  angenommen 
werden  konne.    Im  Jahre  1705  erschien  die  beruhmte  B~baoh^g  von 
Littre,   wonach   ein  junger  Verbrecher    der  auf  das  Pad   geflocbt  n 
werden  sollte,  in  seiner  Gefangniszelle  nut  dem  Kopfe  gegen  die  Wand 
rannte  und  auf  der  Slelle  tot  zusammenbrack,    Littre  «  « 
bei  der  Sektion  den  Schadel  intakt  und  weder  ,n  der  Hohle  de  selbej 
noch  sonst  etwas  Pathologists  zu  finder,;"  nur  fester  und  dichter  fuUte 
sich  die  Hirnsubstanz  an,   wie  in  sich  zusammengesunken,  und  -  wa 
Littre  am  auffallendsten  fand  -  >  substance  nerveuse  ne  re  p  • 
salt  plus  exactement  la  cavite".     Er  meint,  daB  das  durch  die  ErschuJ 
terung  zusammengesackte  Gebirn   zu  wenig  elastisch   sei     seine  altej 
Dimensionen  wieder  anzunehmen.    Angeregt  durch  erne  d 
Pariser  Akademie   1760:   Eiablir  la  theorie  des  contres-coups  dans  les 
lesions   de  la  tete  et  les   consequences  pract.ques  qu  on  pen    en  tner 
kam  Petit  auf  Grand  seiner  Untersuchungen  zu  der  Anschauung dj 
die  durch  die  Gewalt  getroffene  Schadelstelle  in  Schwmgunger, ,  ve rs  «■ 
wird,  welche  sich  auf  die  Hirnmasse  fortpflanzen  und  ^^^J 
Von  da  an  war  die  herrschende  Meinung,  daB  durch  die  OszdlaUo, n. 
die  sie  durchmacht,   die   nervose  Substanz  in  ihren  Casern  un  l  Zdl  _ 
„dynamisch  atonisiert  und  paralysiert"  wire  ,  oder  erne  ^ekukre  UB 
kgerung  erfahrt,  welche  bald  rasch  oder  sehr  rasch  sich  wieder  a  i>g 
bald  langere  Zeit  andauert  und  nur  allmahlich  und  oft 
zuriickgeht,  bald  endlich  so  bedeutend  1st  daB  sie  nut  vo llstan  ga 
nichtung  der  nervosen  Funktion  rasch  das  Leben  endet:  dahe 
schied  man  „commotion  legere,  de  quelques  nnnu  es;   commotio ngJJI 
de  plusieurs  beures;  commotion  mortelle  immediate".  Boter,  AbernlT 
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Cooper,  Dopuytren  (zit.  nach  Polis  1.  c.)  haben  die  zugehorigen  klinischen 
Bilder  entwickelt  unci  vortrefflich  geschildert. 

Der  erste,  der  experimentell  diese  Frage  in  Angriff  nahm,  ist 
jama.  Er  finite  einen  Glaskolben  mit  einer  Losung  von  Hausenb'lase, 
ler  er  ungefahr  die  Konsistenz  der  Hirnmasse  gegeben  batte.  Im  Leim 
lottierten  mehrfach  sich  kreuzende  Seidenfaden,  deren  dunkle  Farbe  sie 
eicht  sichtbar  machte.  Erschiitterte  er  nun  durch  Schlage  das  Glas, 
so  konnte  er  eine  Bewegung  der  Seidenfaden  im  Innern  beobachten. 
Aber  dieses  Experiment  blieb  nicht  ohne  Widerspruch.  So  konnte 
A.LQTJi£  bei  der  "Wiederholung  dieses  Versuches  mit  verschiedenen  Fliissig- 
ieiten,  auch  mit  Leimmassen,  die  alle  in  der  Konsistenz  mit  der  Hirn- 
■mbstanz  ubereinstimmten,  feststellen,  daB  den  darin  suspendierten  Teilchen, 
svelche  durch  die  Wandung  des  Glases  mit  einer  Lupe  beobachtet  wurden, 
absolut  keine  Bewegungen  mitgeteilt  wurden,  wenn  das  Glas  vollstandig 
mt  der  Fliissigkeit  gefiillt  war;  nur  wenn  dies  letztere  nicht  der  Fall 
war,  so  erhob  sich  auf  der  Oberflache  die  Fliissigkeitssaule  im  ganzen. 
Dafi  sich  auch  das  Gehirn  nur  als  Ganzes  hebt  und  senkt,  suchte 
Alquie  an  Schadeln  zu  zeigen,  die  er  bald  mit  Sand  fiillte,  bald  mit 
hrem  gewohnlichen  Inhalt  untersuchte.  Bei  Erschutterungen  durch 
ETammerschlage  erhob  sich  die  Flache  des  Gehirns  in  der  Trepanations- 
5ffnung  im  ganzen  und  sank  im  ganzen  wieder  zuriick,  ohne  Oszillationen 
xler  Vibrationen  wahrnehmen  zu  lassen.  Eine  in  diesem  Hirnteil  ein- 
^esleckte  Nadel  mit  einem  Papierstiickchen  an  seinem  Ende  lieB  hierbei 
iuch  nicht  eine  Spur  vibrierender  Bewegungen  wahrnehmen.  Fischer 
lat  diese  Versuche  wiederholt  nachgemacht  und  ist  zu  dem  gleichen 
Resultate  gekommen  und  meint  daher,  da6  wir  „die  Deutung  der  Com- 
noti  cerebri  als  diejenige  Veranderung  des  Gehirnes,  welche  eine  Reihe 
/on  schwingenden  Bewegungen  ist,  in  welche  dieses  Organ  durch  Ein- 
■virkung  einer  aufteren  mechanischen  Gewalt  gerat,  als  klinisch  und  ex- 
lerimentell  unhaltbar  zuruckweisen  miissen".  Auch  Bergmann  schliefit 
?ich  dieser  Meinung  an:  „Bei  Gewalteinwirkungen  auf  den  Schadel  kann 
mr  von  einer  Verschiebung  des  Gehirns  im  ganzen  und  daher  von  einer 
^uetschung,  nicht  aber  von  Durchbebungen  desselben,  Erschutterungen 
lurch  schwingende  Bewegungen  die  Rede  sein".  _ 

So  wurde  die  Lehre  vom  Contre-Coup  fiir  das  Verstandn,9  der 
Commotio  cerel)ri  von  besonderer  Wichtigkeit;  denn  auch  die  klm.sche 
Erfahrung  hatte  gezeigt,  daS  bei  den  Contre-Coup-Quetschungen  die 
3ehirnerschutterung  regelmaBige  Begleiterscheinung  ist,  da!3  h.ngegen  be. 
len  an  der  Konvexitat  gelegenen  Quetschherden  oft  jede  Spur  einer 
Commotio  im  Anfange  fehlt.  Es  ist  ersichtlich,  da6  der jewed.ge  Elasti- 
'-itatsgrad  der  knochernen  Gehirnkapsel  dabei  eine  grofie  Rolle  sp.elen 
nuB  (Bruns).  Elastische  Schadel,  welche  leicht  ausgieb.ge  Formvcrande- 
•ungen  in  toto  eingehen,  iibertragen  einen  grofien  Anted  der  Kraft  auf 
len  Inhalt.  Nicht  umsonst  sehen  wir  daher  -  Wie  dies  besonders 
Kocher  hervorhebt  -  scliwerstc  Kommotionsersche.nungen  neben  aus- 
?edehnten  Zerquetschungen  von  Hirnsubstanz  bei  K.nd^ern  m.t  elastischen 
Schadeln,  dagegen   Kommotionssymptome  mit  zahlreichen  Quetschherden 
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in  Form  des  Contre-Coup  an  der  Hirnbasis  bei  Schadelfissuren  nach 
Fall  anf  den  Kopf  bei  Erwachsenen,  und  endlicb  re.ne  Kommot.onsfalle 
Sf  ^tbrL'n   mikroskopischen    Quetschherden    ode r   ohne  derail 
Nacbweis  bei  starren  und  harten  Schadeln,  welche  weder  an  Stelle  d « 
Q^SSnwirkang  eingebrochen,  noch  durcb  Formveranderung  des  Schadek 
fn  Tot    Us   zn   BersLgsbriichen   in   querer  Richtung  gedehnt  worden 
Si„d     W  e  weit  dabei  den  Bewegungen  des  Liquor   e.n    schad.gen  er 
M  —  ist,  sei  zunachst  noch  dabingestel *J£%^ 
man  die  FELlZETschen  Versuche  welche  an  . 
die  man  fallen  lafit,  eine  „Cone  de  depression'"  an  der  SteUe  de  StoBe 
und  eine    Cone  de  soulevement"  an  der  gegenuberhegenden  btelle  aut 
weisen   mit  Rucksicbt  auf  die  Genese  des  Contre-Coup  auch  so  erk  aren 
vol  e n   S  bier  der  Schadel  sicb  vorbucbte  und  „wie  em  Scbropfkopf 
S^^tagende  Gebirn  wirke  und  mit  dem  den  Liquor  asp.™* 
Seser  s^ze  von  alien  Seiten  berbei,  zerreiSe  dabe.  das  Gewebe  und 
mache  den  Quetschherd",  den  sogenannten  Contre-Coup 

Wie  sicb  in  der  Gebirnmasse  bei  Stofl  auf  den  Schadel  die  *o 
leitune  eestaltet  das  sollten  auf  Kochers  Anregung  die  expernnente  len 
SiLO  Ferraris   darlegei,     Er  brachte 
mifc  gefarbter  Fliissigkeit  gefiillt,  in  die  Hirnsubstam jnnd  h eB  Ge^chte 
von  verschiedener  Hohe  und  mit  verschiedener  Gewalt  aut  die  UDer 
Mche  des  Schadels  fallen.    Er  konnte  durcb  diese  Expernnente  den 
Nacbweis  liefern,  daS  sicb  nicbt  blofl  bei  ScMssen 
kungen  am  Schadel  geltend  machen,   sondern  auch   bei  Veiletz  nge 
durcb  stumpfe  Gewalt"  Die  Glasplattchen  zerbrachen  nich  tnur  in m£ 
Richtung  des  StoGes,  sondern  auch  in  schragen  und 
tungen  dazu,  und  nicbt  etwa,  wenn  der  Schadel  nachgab .  bis  zur  Frakto 
.  sondern  auch  ohne  jede  sichtbare  Verletzungen  am  Knocken    D,e  ^nm 
gezogenen   SchluSfolgerungen  Ferrarxs  laute  en  dahin    dafl     oh  b 
lto/gegen  den  Kopf  augenblicklich  im  Schadebnhalte  ern^  ^"  'nn 
nach  aufien   wirksame  Kraft   entvvickele,   analog   dem   hydiosta isc 
Dmck    welche  nicbt  blofi  in  der  Richtung  des  Traumas,  sonderr ,  all 
fe  tig  wirke,  freilich  am   starksten  in  der  Stofinchtung     D.sse  & 
^  proportional  der  Intensitat  des  Stores  und  umgekehrt  prop t,on 
derDicke  des  Schadels,  und  sei  als  Ursache  der  Oommobo  m,t  alU 
Wahrscheinlichkeit  anzusehen.    Sehr   mteressant   ist  der -J**™  $ 
Ferrar!,  dafi  die  Glasplattchen  nur  brachen,  wenn    ,e  n.cht  we te 
5  mm  von  der  Innenflache  des  Schadelgehauses  lagen   als  Beweis 
nicbt  die  bloBe  Verschiebung  der  Hirnmasse  ^^^.^SU, 
GegenstoS  durch  die  plotzliche  Hemmung  einer  duich  die 
Bich  ubertragenden  Bewegung.    Die  Versuche  zeigten  nd ,  daG 
festen  Schadeln  die  allseitige  Wirkung  sehr  exquisit    t,  nur  quan 
abgeschwacht   gegenuber   elastisch   nachg.eb.gen    od  r  "iBgjJe* 
brechenden   Schadeln,   weil  der  starre  Schadel  zwai  RUC 
dehnung  die  Verschiebung  mitmacht  aber  dem  Wide rs tande  g ^ 
einen  groflen  Teil  der  lebendigen  Kraft  in  sich  selbst  a ufn.n  it  n 
innerer  Verschiebung   seiner  kleinsten  Te.lchen  und    nui    die  Lh 
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als  breit  treffenden  Stofi  auf  das  Gehirn  weiterleitet.  In  tfbereinstimmung 
damit  steht  es  auch  -  -  w.e  Kooher  betont  -  „daB  in  einem  solchen 
Falle  d.e  Que  schungsersche.nungen  an  S telle  der  Einwirkung  des  StoBes 
auf  den  Schade  an  der  Gebirnoberflache  unbedeutend  sind,  aus  dem 
einfachen  Grunde,  weil  die  vom  StoB  getroffene  Hirnrinde  als  Unterlage 
die  weiche  Markmasse  bat,  der  sie  sofort  die  mitgeteilte  Bewegung  ab- 
geben  kann,  wahrend  an  gegeniiberliegenden  Stellen,  wo  das  Gehirn  bei 
seiner  Vorwartsbewegung  in  der  Richtung  des  Stores  auf  die  Innenflache 
des  Schadelknochens  trifft,  letzterer  die  Bewegung  nicht  mitmacht." 

Ahnliche  experimentelle  Versuche  Gussenbaders  fiihrten  zu  dem 
gleichen  Ergebnis.  Die  zunachst  von  Kooher  auf  Grund  derartiger 
Befunde  aufgestellte  Theorie  iiber  die  Commotio  konnen  wir  ubergehen, 
da  er  sie  ja  selbst  spater  wesentlich  modifizierte  und  erweiterte.  Es  ist 
ohne  weiteres  ersichtlich,  daS  all  diese  experimentellen  Forschungen,  so 
wertvoll  sie  als  Vorversuche  sind,  docb  viel  zu  wenig  Rucksicht  ge- 
nommen  haben  auf  die  ganzlich  differenten  Verhaltnisse  und  Bedin- 
gungen,  auf  weiche  jeweils  die  auJSere  Gewalt  wirkt.  Es  lafit  sich  doch 
nur  mit  der  allergroBten  Vorsicht  ein  toter,  wenngleich  mit  Gehirnmasse 
angefiillter,  auf  eine  Unterlage  gestellter  Schadel  vergleichen  mit  jenem 
komplizierten  Zusammenspiel  aller  physikalisehen  Gesetze,  weiche  die 
mannigfachen  Beziehungen  zwischen  Schadel  und  Inhalt  im  lebenden 
Zustand  regeln.  Dabei  miissen  wir  wohl  bedenken,  daJ3  der  Inhalt  des 
Schadels  ebenfalls  unmoglich  als  einheitlicher  Begriff  gefafit  werden  kann, 
sondern  da6  ganz  abgesehen  von  den  Bedingungen,  weiche  die  Zere- 
brospinalflussigkeit  und  das  Blut  als  Masse  und  Bewegung  fur  das  Gehirn 
schafft,  die  zentrale  Nervenmasse  selbst  ein  kompliziertes  Organ,  mit  be- 
stimmten  geweblichen  gegenseitigen  Spannungsverhaltnissen  darstellt, 
deren  einzelne  Teile  ganz  verschieden  aufgebaut  und  daher  auch  in  ihren 
spezifischen  Dichten  verschieden  sind.  Gerade  auf  den  letzten  Punkt 
bat  Tilmann  bei  seinen  experimentellen  Untersuchungen  iiber  den 
Mechanismus  der  Gehirnerschutterung  Rucksicht  genommen.  Gestiitzt 
auf  seine  Versuche  mit  einer  runden  festen  Eisenkapsel,  die  er  mit  Ge- 
latine oder  Starkekleister  luftfrei  anfullte,  und  in  deren  Mitte  er  an  einem 
Bindfaden  eine  Bleikugel  gleichweit  von  alien  Teilen  der  Wand  auf- 
hiingte,  und  ruckschliefiend  von  den  bei  seinen  Wurf-,  Stofi-  und 
Schleuderversuchen  beobachteten  Bewegungen  der  Bleikugel  in  ihrer 
spezifisch  leichteren  Umgebung,  kommt  er  zu  dem  Schlusse,  dafi  „die 
Commotio  cerebri  bedingt  ist  durch  eine  Zerrung  des  Zusammenhanges  der 
grauen  und  weifien  Substanz  des  Gehirns,  die  in  der  Mehrzahl  der  Fiille 
mit  kapillaren  Apoplexien  kompliziert  ist.  Diese  Schiidigung  beruht  auf 
dem  infolge  ihres  verschiedenen  spezifischen  Gewichtes  verschiedenen 
Beharrungsvermogens  des  Blutes,  der  grauen  und  weiBen  Substanz.  In- 
folge dieser  Verschiedenheit  des  Beharrungsvermogens  behalten  die 
schwereren  Teile,  das  Blut  und  die  weiBe  Substanz,  eine  ihnen  mitgeteilte 
Bewegung  bei  plotzlicher  Hemmung  liinger  bei  als  die  graue  Substanz 
und  brauchen  andererseits  langere  Zeit,  ehe  sie  durch  eine  Kraft  aus 
ihrer  Ruhelage  gebracbt  werden.    Die  Folge  ist  eine  Zerrung  des  Zu- 
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w*a  Sutatans,  Z  WaX     D&.  Schadigufg 

und  anatomiseben  Untersucbungsergebnissen  auf  Grund  ein 
Lhlagiger  Tierexperimen te  wollen  wir  uns  nun  -wend- 

Im  Anfange  des  vorigen  Jahrhunderts  sagte  man,  dafi  die  Com 
ffi0tio  tetf  dfn  dunkelstfn  Tail  der  « bto .  und  a  £ 
Wesen  unbekannt  bleiben  werde  „weil  die  Nator in  d     «U  g 

SM51£  ^?JtaH^"^f- 

atudierte,  war  P—    *J^£Z?ffi£'*Jt  8tua,Pfe» 
scblug  se  mit  dem  Kopfe  an  die  Wana  ouu  g  h 
Ltsiven  Werkzeugen  gewaltige  Scblage  auf  £n JKogL    ^  ^- 
wirklich  viele  der  Erscbeinungen  auf,  die  w  ™^™*.u  einigen 
scbiedenen  Hirnaffektionen  beobacbten  J*&*£  ™  ^ 
Fallen  bedeutende  materielle  Storungen  und  Ftoturen aes 
Quetscbungen  des  Gebirns  in  anderen  seltene  n  FaUen tod  s  ^ 
aucb  nicbts  welter  als  maSige  Hyperamie     Und  do  b  ^  e 
gleicb  nacb  der  Verletznng  durcbaus  nicb  Syn ip ^  ^ 
Listiscb  far  den  einen  von  ^^LoU^ 

motion)  allein  gewesen  waren.  Bald  be°^C^esteHerzschlao.es  mit  rubige: 
Paralyse,  Kleinbeit  und   enorme  Frequenz  des 

Respirati'on  und  tog  dauernder  B^^^J^^^kW 
selben  Erscbeinungen  im  Him  und  m  d en '  Hnnhauten  dure  g 
Auffallendes."    Er  kam  zu  keinem  Resn  late    d .  bjrg  ta 
besondere  patbognomische  Symptome  fur   den  jeweinge 

Ben^stuitr:^ 

Kopf  tie?  Nacken  der  Tiere  mit  Knttttaln  , 
durcb  iiber  den  ganzen  Korper  verteilte  s^ke  ^^^chte  Beol 
kommen.  Zunacbst  gait  es  fur  to  fj^J^^XnteU  * 
acbtung,  die  spater  von  SabATIBR  bestotigt  wurde,  expei 
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ihre  Richtigkeit  hin  zu  untersuohen-  or  ,„o,.  a  i        i  ..i 

in  den  Beziehungen  des  Srns  zu  s, Z  , t     I  ^  "berrafht-  als  « 

Abnormes  finden  konnte.    Sodann  prfifte  ^7^^  ^  ?*«" 
„  i     i         i  n  i  .  ,  ^uuiuul  prime    er  die  Veranderuneen,  d  e  er 

nach  den   schweren  Schadeltraumen  am  zentralen  Nervensysfem  XZ 

E  wHe  h'",  ,  ^  Kd6r  aUCh  Ve^erungen  erkennen  konnte 
Entweder  entdeckte  er  be.  seinen  Experimenten  gar  nichts  Pathologic 

otr've  her'tetS  7  "  Blutergifssen ,  umschriebe,  en 
ode  verbreiteten  Zerquetschungen  des  Gehirns,  so  daB  seine  Unter- 
suchungen  fur  die  Frage  einer  reinen  Commotio  nicht  sehr  befriedigend 
ausf.elen.  Lr  vermischt  daher  auch  die  Begriffe  der  Kontusion  und  Kom- 
mot.on,  wenn  er  in  seinen  Sclilufifolgerungen  folgende  Satze  aufstellt: 
„la  commotion  de  l'encephale  est  une  succussion  ou  contusion  des  cen- 
tres nerveux  centre  leurs  parois  osseuses.  —  Les  chocs  divers  determined 
les  vibrations  du  crane  fort  limitees,  fort  obscures  et  indifferentes  a  l'en- 
cephale qui  n'entre  pas  lui  meme  en  vibration.  —  Tout  choc  de  quel- 
que  intensite  de  la  boite  cranienne  est  necessairement  suivi  d'un  cer- 
tain degre  de  contusion  instantane  ou  commotion  des  centres  nerveux.   

•Cette  succusion  ou  contusion  a  pour  caracteres  organiques  ceux  de  la 
contusion  en  general  et  non  un  pretendu  affaissement,  pas  plus  que  le 
ramollissement  du  tissu  nerveux.  —  La  plus  forte  lesion  du  cra.ne  et  de 
l'encephale  correspond  a  l'endroit  ou  a  la  direction  du  coup.  —  Les  le- 
sions les  plus  communes  et  les  plus  apparentes  se  trouvent  ordinairement 
a  la  surface  de  l'encephale  et  moins  souvent  dans  son  epaisseur.  — 
Parfois  les  chocs  portes  a  l'encephale  comme  aux  autres  visceres  et  aux 
teguments  ne  laissent  pas  de  traces  apreciables,  surtout  a  1'oeil  nu,  et 
moms  souvent  aux  instruments  grossissants." 

Beck  teilt  26  an  Kaninchen,  Hasen  und  Hunden  ausgefiihrte 
iVersuche  mit,  in  denen  er,  um  alle  Komplikationen  moglichst  zu  ver- 
imeiden,  einen  holzernen,  wohlgepolsterten  Hammer  zum  Setzen  der  Schlage 
Ibenutzt.  Wenngleich  es  in  der  Mehrzahl  der  Falle  entweder  zu  sehr 
erheblichen  materiellen  Hirnlasionen  gekommen  war,  in  anderen  Ver- 
■mchen  wieder  die  ausgelosten  Symptome  nicht  ohne  weiteres  als  Gehirn- 
3rschutterung  gedacht  werden  konnten,  so  schliefit  er  doch  fur  die  Patho- 
genese  der  Commotio  aus  seinen  Versuchen,  dafi  die  groberen  materiellen 
Schadigungen  nur  Zufiilligkeiten  bedeuten,  die  nicht  das  anatomische 
Substrat  bilden,  sondern  daB  vielmehr  „je  nach  der  Heftigkeit  der  Er- 
jchiitterung  durch  den  AnstoB  der  Fliissigkeiten  die  kleinsten  Teilchen 
m  Innern  der  Ganglienzellen  und  Nervenrohrchen  in  Bewegung  gesetzt, 
Jrregt  werden,  vielleicht  sich  in  anderer  Weise  gruppieren". 

Eine  Reihe  anderer  Forscher  wie  Fano,  Rokitansky,  Nelaton, 
mchten  sich  die  Erscheinungen  der  Commotio,  gestiitzt  auf  einige  ana- 
omische  Befunde  an  Menschenmaterial,  durch  die  Annahme  mannig- 
'acher,  interstitieller  Lasionen  des  Gehirns,  von  Zerreitiungen  der  Gehirn- 
asern  und  BlutgefaBe  zu  erklaren.  Allerdings  isi,  diese  Ansicht  immer 
ind  entschieden  bekampft  worden  und  auch  die  groBere  Entwicklung. 
velche  dieser  Theorie  von  Strohmeyer  gegeben  wurde,  hat  vor  einer 
'trengen  Kritik  nicht  standhalten   koniien.      Dieser  Alitor   nahm  nicht 


airekte  Foke  der  Gekirnerschiitterung,  die 
„,  dag  die  Bta=M £££ST^S*  — .  sondern  er  glaubt, 
er  als  erne  passagere  avou i  d     Verletzungen  der  Nerven- 

daJB  sie  im  Eea^onBstad.um  an ^  u^  *  verdankten 
fasern  und  GehirnblutgefaSe  ihie  En _  ^  h     Zeit  auch 

Die  SxROHKEYEEsche  AnachauuBg  soh Lug  «  deg  Blut. 
die  Brucke  zu  den  Theo.en welche -J«»^lflBfigkeit  fur  die 
kreislaufs  im  Gehirn  una  Qei  rrB111ftbedeutang  beimessen,  und 

Patkogenese  der  ^^^^^^Sa^  untersucht 
welche  in  der  Folgezeit  viel  ^skutiert  unc  V  Commotio 
wurden.  Steohmeyeb  hatte  angenommen > ^  ^bachtete  Gehirn. 
bedingte  und  auch  von  ^^Z^JZ^  zustande  kommt. 
anamie  durck   em   passives  Ausdiucken   «  ^   ie  zu  den 

Fischer  erklarte  die  Erscheinungen  dei  ^^^BjBBe^mwg  der 
GQLTZschen  Klopfversuchen  „durch  eme»to be  *  ^ 
GehirngefaBe",  besonders  des  mchen  tJL  des  Gehirns" 

pharen"  Die  Gebirnerschutterun^ S^^^^en,  indem  die  • 
genannt  warden  konnen  un^  W  ^  zurucktreten,  bald  I 

Erscheinungen  an  den  Gef aBen  ■ es  u  ^  besonders  ge- 

as  2ttt*2^j££s%2£ 

Gehirnersckutterung  geliefert  haben  FilehNe,  welche, 

Durch  die  beriihmten  Versucke  von  Koch  una  r  . 

um  dS  unangenebmen  ^ff^X^^^  ' 
letzungen  zu  vermeiden,  durch  ^undonkng  for  g    t  ^  ^ 

gleiche  Symptomenbild  erzeugten,  kann  j  ^  tl.o{{e„ 

fines  der  im  Hirn  eingescklossenen  Zentoen _fur«oh  ^rch  entspLbende 
wird,  sondern  dafi  ^..^^ 

Versucbsanordnung  an  ihren  Tat  g keit *     8  ^.^  werdeI, 

gleicher  Weise  unci  ganz  un.mttelbar  von  Falle, 
Li  der  Sektion  ihrer  Tiere  war,  am  Gehirn 

wo  es  zu  einer  Impression  c  es  Sctaade lac e   g  ^  dar. . 

und  Riickenmark  keinen  pa^log/schen  Bafond.  U  g  f 
Zutun,  dalB  es  sich  be. ^  der  Gehrrne  ^J^M  sondern  dafi 

Alterierung  des  ^^^^^^7^  Zentre»  ^ebe11  T 
ganz  unzweideuhg  eine  direkte  Bee  ntlussung  Erzeugung  der 

vervollstandigten  sie  ihre  V^^Ji.^^^froJ,  dessen 
Kommotionserscheinungen    an   dem   CoHNHErMSCn en  ^  ^ 

GefalBsystem  zunachst  entblutet  und  ^"^"^  dafi  S  ih»° 

warden  war.    Zum  Schlusse  betonen  Koch ^und  *m  den  Be- 

gleicbgultig  sei,  ob  das  Wesen  der  ^tteumg  . n  sc.  g    ^  ^ 

wegungen  der  einzelnen  Hirnelemente  ode:  da n «u  J mc  ^  ^ 

Hi?nmgasse  in  toto  ^f^J^^^I^J  Experiment 
Ebenfalls  sprecben  die  von  WITKOWS. B       g  w  gege„ube. 
in  denen  dieser  Autor  wiederum  durch  ^^^Z^^ 
Koch  und  Filehne  die  Kommot.onserscbemungen  zu  g 
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jntschieden  dafur,  daB  der  nachste  Effekt  von  Gewalteinwirkungen  auf 
ien  Schadel  jedenfalls  ke.ne  Lahmung  des  vasomotorischen  Zentrums 
st  Im  ubngen  fand  er  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ver- 
chiedener  Versuchstiere  kleinere  Blutungen  im  Gehirn,  wahrend  er  irgend 
line  patholog.sche  Veranderung  oder  Entartung  der  GefaBwande  -  auch 
vena  die  T.ere  nach  den  Traumen  noch  langere  Zeit  am  Leben  gehalten 
vurden  —  nicht  konstatieren  konnte. 

Alle  diese  Untersuchungsergebnisse  basieren  auf  der  Annahme, 
laB  sich  die  auBere  Massenbewegung  dem  Hirn  mitteilt.  Nun  wird 
iber  das  zentrale  Nervensystem  von  einem  mehrfachen  System  von 
£analen  durchzogen,  die  Blut  und  Zerebrospinalfliissigkeit  fiihren; 
liese  Fliissigkeiten  konnen  selbst  wieder  aus  dem  Gehirn  verdrangt 
verden,  und  es  sind  demnach  alle  Bedingungen  vorhanden,  daB  in  dem 
jehirne  selbst  eine  Steigerung  und  Abnahme  der  bestehenden  Spannung 
itattfinden  kann,  wenn  eine  Massenbewegung  auf  es  ubertragen  wird, 
Die  Steigerung  und  Abnahme  der  Spannung,  iiberhaupt  die  ganze  mit- 
;eteilte  Bewegungsanderung  wird  sich  zuerst  in  den  am  meisten  verschieb- 
jaren  Teilen  bemerkbar  machen.  Solche  Uberlegungen  veranlafiten 
Duret,  dem  Verhalten  der  Zerebrospinalfliissigkeit  bei  dem 
Mechanismus  der  Gehirnerschiitterung  seine  ganze  Aufmerksamkeit  zu- 
'.ulenken.  Zunachst  zeigte  Duret  durch  das  Tierexperiment,  daB  die 
Zerebrospinalfliissigkeit  wirklich  in  Bewegung  versetzt  wird,  wenn  man 
luf  den  Schadel  einen  Schlag  fuhrfc.  Des  weiteren  spritzte  dieser  Autor 
inter  verschiedenem  Druck  oder  mit  verschiedener  Schnelligkeit  Fliissig- 
teit  in  den  Duralraum  ein  und  konnte  so  jeden  beliebigen  Grad  von 
iehirnerschiitterung  erzeugen.  Wenn  er  100  g  gewaltsam  injizierte,  so 
and  er  ausgedehnte  GewebszerreiBungen  am  Boden  des  IV.  Ventrikels, 
morme  Dilatation  des  Aquaduktus  und  des  Zentralkanals  mit  hamor- 
hagischen  Herden  an  diesen  Stellen.  Denselben  Effekt  hatten  Schlage 
mf  den  Kopf  oder  die  Injektion  koagulierender  Fliissigkeiten.  Der  Sitz 
ler  Lasion  variierte  nach  der  Applikationsstelle  des  plotzlichen  Druckes 
md  entsprach  denjenigen  Stellen,  wo  durch  grofieren  Widerstand  der 
-erdrangte  Liquor  anprallte.  Beim  Menschen  ist  die  Richtung  der  auBeren 
iraft  fast  in  alien  Fallen  eine  solche,  daB  sie  die  Gehirnventrikel  und 
lie  Schadelbasis  in  der  einen  oder  anderen  Achse  durchschneidet.  Es 
nuB  sich  aus  diesem  Grunde  jede  plotzliche  intrakranielle  Drucksteigerung 
n  der  Weise  geltend  machen,  daB  die  Zerebrospinalfliissigkeit  aus  den 
5eitenventrikeln  durch  den  Aquadukt  in  den  IV.  Ventrikel  und  den 
ientralkanal  und  durch  das  Foramen  Magendii  in  die  subarachnoidealen 
iaume  abzufliefien  sich  bestrebt.  Dadurch  kommt  es  einerseita  zu  geweb- 
;hen  Lasionen  an  den  betreffenden  —  und  mit  Rucksiclit,  auf  die  Zentren 
:r  Rautengrube  —  funktionell  so  hochwertigen  Stellen,  andererseits  zu 
iiner  Stauung  in  den  feineren  Lymphbahnen  des  Gehirns,  wodurch  wieder 
ne  Storung  im  Blutkreislauf  verursacht  ist. 

Michel   prazisiert   noch   die   mit   Dubet  aberelnstimmende  An- 
^hauung,  <ia&  die  Lasionen  bei  Commotio  cerebri  trotz  ihres  varuiblen 

Histologische  und  histopathologisolie  Arboiten.  o.  Band.    1-/2.  Heft.  13 
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qifrpq  alle  derselben  Ursache  ihre  Entstehung  verdanken,  namlich  dem 
Druck  d  Zerebrospinalflussigkeit  gegen  die  Wande,  welche  s,e  urngeber, 
Fur  die  bei  diesem  „Choc  cephalo-r  h  achidien"  Durets  auftretende 
fVnirnanamie  sei  iedoch  nicbt  eine  mechanische  Kompress.o.i  verant- 
wSrrmaln,   sondern    eine   Reflexkontraktion   der  zufuhrenden 

Gef^Auch  Gttssenbauer  schliefit  sicb  ohne  Einschrankung  den  Aus- 
fuhrungen  Dueets  an,  indem  er  mit  grofiem  Nachdruck  d.e  auoh  durch 
etene  Experimente  bewiesene  Tbeorien  der  Massenbewegung  des 
Gehirns  gegeniiber  den  molekularen  Schsvingungen  Gamas  verfocht. 

Diesen  Autoren  gegeniiber  haben  TiLANUS  und  Deucher,  angeregt 
durcb   kTcher       t.  nach   Kocher),   gezeigt,   dafi  der  Choc  cepbalo- 
rhacbiditn  mit  einer  Drnckwelle   im  Liquor  und  Anprall  derselben  an 
Side  nicbt  notig  sei.    Sie  konnten  einerseits  die ,  Symp ome  der 
Commotio  auch  nacb  Abflufl  des  Liquor  durcb  Eroffnung  de  Me^iana 
atlanto-occipitalis  am  Hunde  hervorrufen,   andererseite  konnte  Tli^US 
d  e Verle  zungen  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  bei  Scklag  auf  den  Kopf 
nfcbt    f  nden"  sondern    nur   bei    intrakraniellen   Flus.gkeUs.njektionen  t 
S  s  weiteren  hat  Tilanus  gegeniiber  Heubel,  der  durcb  Beruhrung  der 
vorderen  Teile  des  Sinus  rhomboidalis  mit  einem  Nadelkopf  Koma  er- 
12-  e    gezeigt,  dafi   weder  durch  Lasion  des  Aquaductus  Sylvn  (Em- 
chietn'eineV  Pergamentbougie    bei   Kaninchen)    nocb    durcb  Sonde n- 
beruhrung  oder  Verletzung  des  Bodens  des  IV.  Ventnkels  Koma  zu 
stande  kommt.  Er  scklofi  daraus,  „dafi  Storungen  im  Bereiche  der  le Mr 
wShnten  Hirnteile  nicbt  die  Ursache  der  Commotio  cerebri  sem  konnten, 
sondern  dafi  diese  wabrscheinlicb  auf  Uberreizung  der  ganzen  Groflhnn- 

rhKle  ZuUan  diesen  Tbeorien  iiber  die  Pathogenese  der  Gehirnerschutterung 
nimmtPoLis,  gestiitzt  auf  die  Ergebnisse  seiner  ausgedehnten  expenmenteU 
S^en8  Untorsuchungen,  Stellung.    Er  bezeichuet  die  fruh«* 
AiLhauungen  als  zu  exklusiv,  urn  die  experimentellen  Tatsacken  erkla.en 
zu  ktlnlnd  verwahrt  sicb  vor  allem  dagegen  die  Common  als  emen 
zerebralen  Stock  anzuseben,  da  die  Ursache  der  Erschennrngen  enre  vo  hg 
verSdene  sei.     „La  commotion  est  1'effet  de  ttrntafcon  d.recte  d 
centres,   le   sbok   est  du   an  retentissement  sur    e  cerveau  etle^ 
d'un  ebranlement  des   nerfs  sensitifs."    Gegen   die^  Kooh-F ™escM 
Theorie,  welche  die  direkte  mechanische  Schadigung  der  emzelnen  Zen 
ohne  Beteiligung  des  Gefafisystems  aufstellt,  -f^;™^^ 
Versuche  nach  vorhergehen der  Anamisierung  des  Gehirns  (durch  Ligatu 
ler    beiden   Vertebrate,  Durchschneidung   der  einen  und 
Verschlufi  der  anderen  Carotis)  Commotio  zu  erzeugen.     V  abie  d  e 
be  Kaninchen  mit  normalem  Blutgehalte  gewalfger  Emwirkungen  (dutf 
V  rhTmmern  1%  Stunden  king)  bedurfte,  traten  nach  Anaimsierni^  o  ^ 
schonbei  einmaligemheftigemSchlag  dieKommotiouerscbeinungen 
denen   sicb   die   Tiere   auch   viel  langsamer  erholten.  Ja ^  ^ 
wiederholte    Anamisierung  durcb    Verschlufi    der    Hirngefafie  be««g 
direkt  Kommotionssymptome.    Der  DuRETschen  Theone  stellt  er  seme- 
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xperimente  gegenuber,  wonach  Commotio  erzeugt  wurde  bei  freier  Er- 
.ffnung  der  Se.tenventr.kel  oder  bei  Einfuhmng  einer  Glaskanule  fns 
-I.nterh.rn  Polis  nimmt  we.terhin  Gefafikontraktion  und  -Paralyse  als 
U.sdruck  der  mechanischen  Schadigung  der  Gefafie  selbst  an  und  erklart 
Is  Ursache  der  Gehirnerschiitterung  die  Kombination  von 
marine  m.t  direkter  Erschutterung  der  nervosen  Zentren 
K.OCHER ,  der  im  NoTHNAGELschen  Handbuch  das  Thema  be- 
andelt  hat,  n.mmt  in  kritischer  Wiirdigung  all  jener  Wahrheiten,  die 
lie  truheren  Anschauungen  in  sich  bergen,  und  gestiitzt  auf  einen 
e.chen  Erfahrungsschatz  von  einschlagigen  anatomischen  und  physiolo- 
pschen  Untersuchungsergebnissen,  verschiedene  Formen  von  Hirn- 
:rschutterung  an,  die  im  Grunde  nur  gradweise  unterschieden,  alle  zu- 
iickzufiihren  sind  auf  die  durch  die  plotzliche  auJBere  Gewalteinwirkung 
lervorgerufene  akute  Druckerhohung  im  Schadelin  nern  und  auf 
lie  durch  diese  wieder  dem  Schadelinhalt  mitgeteilten  Be- 
vegungsimpulse. 

Zunachst  kann  es  durch  direkte  Messungen  Horsleys  und  ex- 
erimentelle  Untersuchungen  Ferraris,  Kochers  und  Tilmanns  als  er- 
.iesen  gelten,  dafi  die  Schadeltraumen,  welche  das  klinische  Bild  der 
Jommotio  cerebri  herbeif.ihren,  mit  einer  akuten  Druckerhohung  inner- 
alb  der  Schadelkapsel  Hand  in  Hand  gehen.  Sodann  haben  die 
ORSLEY-KRAMERschen  SchnSversuche ,  eindeutiger  noch  die  unter 
ochers  Leitung  ausgefuhrten  Experimente  von  BIaassland  und 
altikoff,  wie  ja  auch  die  DuRETschen  Versuche  unzweifelhaft  ergeben, 
aJ3  akute  Druckerhohung  im  Schadelin nern  gewisse  primare  Symptome 
er  Commotio  auslosen  kann,  „Hier  wie  dort  bewirkt  die  Spannungs- 
unahme  sowohl  eine  Verdrangung  der  Fliissigkeiten,  Liquor  und  Blut, 
Is  eine  Verschiebung  des  Gehirns  in  toto  und  in  seinen  einzelnen  Teilen, 
m  starksten  in  der  Richtung  des  Stores  und  nach  der  Richtung  nach- 
iebiger  Stellen." 

Durch  das  plotzliche  Ausweichen  des  Liquor  cerebrospinalis  im 
inne  Gdssenbauers  und  Ddrets  kommt  die  erste  Form  der  Commotio 
ustande.  Der  akute  Hirndruck  veranlaJBt  weiterhin  „rein  mechanisch 
nd  durchaus  ohne  Zuhilfenahme  von  spastischen  GefiiSkontraktionen 
GtDSSENBAder)  oder  von  Reflexbewegungen  der  Gefafiwande  (Fischer) 
ine  akute  Himanamie,  welche  mit  NachlaS  des  Druckes  wieder  vor- 
eigeht".  In  dieser  Form,  welche  von  Kocher  und  seinen  Mitarbeitern 
xperimentell  begriindet  ist,  —  von  Gushing  durch  den  Nachweis  akuter 
limanamie  an  der  Oberflache  des  Grofihirns  bei  akuter  Druckerhohung 
n  Liquor,  von  Maassland  und  Sai-tikoff  in  ihrer  momentanen 
ung  auf  die  Medulla  oblongata,  —  stellt  sich  nach  Kocher  die  reinste 
'orm  der  Hirnpressung  dar,  mit  scharfster  Grenze  gegen  die  Contus.o. 
)urch  das  ungleich.naBige  Zusammenpressen  der  Venen  und  Kapillaren, 
obei  das  Blut  nicht  ausweichen  kann,  werdeD  wie  auch  durch  den 
lotzlichen  Nachlafi  der  hohen  Spannung  —  kleine  kapiUare  Blutauatritte 
eranlaBt,  womit  die  dritte  Form  der  Commotio  mil,  zahlreichen  kapillaren 
liimorrhagien  gegeben  ist.    Dadurch,  da6  sich  das  Gehirn  bei  der  Er- 

1 3* 
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v<,Kon  iVnvm    entstehen   multiple  Rindenquet- 
scMtterung  in   toto  versch  eben  Q™*>  ™ ts  QuetUungen  dun* 

schungen  ^^^^"SLSUSum  Erklarunge*  ubernimnit 
Contre-Coup  (funfte  Uoimj.  uie  ^  zentralen  Degenerationen  und 
Kocher  Mr  seine  sechste  Form,  die  ™  zen™  f.  Auffassung 
hamorrhagischen  Quetscbungen  ^^J^Z  Compressio  mitten 
stellt  Kocher  die  Commotio  zw.scbe, Con  u o  und  ^  p  ^ 
hinein  und  weist  ihr  zw.schen  be  d en  em  Getot zu  ^  ^  . 

Ubereinkunft  abgrenzen    afit.    go  ^  begabte  Gewalt 

Recbnung. 

2  Pathologische  Anatomie  der  Commotio  cerebn. 

Die  pathologische  Anatomie  hat  bis  jetzt  zur  genaueren 

daB  ee  sich  bei  diesen  groben  anatomiseben  Verande nnge  , 
hauptsaeblicb  den,  Cbirorgen  begegnen   nm  on, nMhge * 
kationen  bandeta  kann,  die  dem  ^XZ7m^  ^ 
vollig  feme  stehen.  Alle  diese  traomabschen  Scbadignngen 

Lnende  sind,  end  daB  trot,  ode,-  nu  ^^Mmt""- 
eine  Commotio  gegeben  sein  kann  Wtr  word m  <^e™ b 
der  Literatnr  solcbe  grob  mecbaniscbeBefonde  "^'genaner  «r  B 
dagegen  nm  so  mebr  den  Untersncnnngsergebn.sse  »n e,e  an  e 
merksamkeit  zn.enden,  die  nnr  einer  genanen  m *ortop» 
Durckforsebung  dea  Zentralnervensystems  zngangbcb 

Wir  haben  bereit,  geseber, ,  wie  die 
so  nuftallige  Beobncbtung  der  Verm.nde  ru „g  Je .  Ueb. :nv 
bestatigt  »erde„  konnte,  und  daS  die  spawen  Fo.scber  »n»e 
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lokal.sierten  unci  verschieden  groSen  blutigen  Erweichungen  keinen  nennens- 
werten  Befund  an  Mensch  und  Tier  erheben  konnten.  So  hat  auch 
Sanson  in  seinen  Fallen  von  Gehirnerschiitterung  kleine  Blutergusse 
gesehen,  welche  die  GroBe  eines  Nadelkopfes  hatten,  und  die  in  der 
ganzen  nervosen  Substanz  zerstreut  lagen.  Willigk  fand  bei  einem 
13jiihrigen  Knaben,  der  3  Monate  nach  einer  Gehirnerschiitterung  slarb, 
einen  Erweichungsherd  in  der  Varolsbriicke,  auch  waren  die  Medulla 
oblongata  und  die  obere  Zervikalregion  etwas  erweicht.  Mikroskopisch 
konnte  dieser  Autor  eine  ausgedehnte  Verfettung  der  HirngefaSe  und 
die  Unversehrtheit  der  im  Boden  des  IV.  Ventrikels  befindlichen  Gang- 
lienzellen  nachweisen;  dagegen  konnte  er  experimentell  an  Kaninchen 
keine  Spur  von  fettiger  Entartung  an  den  Gefafien  sehen.  Bochefon- 
taine  fand  keine  auffallenden  makroskopischen  Veranderungen  in  der 
Hirnsubstanz  in  Fallen  experimenteller  Erschiitterung,  er  bemerkte  dabei 
nur  eine  partielle  Erweichung  der  Rindensubstanz.  AulBerdem  beobachtete 
er  kleinere  Blutergusse  unter  die  Pia  mater  und  in  die  Ventrikel,  dies 
jedoch  nur  in  den  schwersten  Fallen.  Drummond  beschreibt  einen  merk- 
wiirdigen  Befund  bei  der  Obduktion  der  Leiche  eines  7jahrigen  Knaben, 
der  einen  Schlag  gegen  den  Kopf  erhalten  hatte:  Meningitis  chronica, 
Ausdehnung  der  Seiten ventrikel  und  des  Aquaeductus  Sylvii  durch  den 
Liquor,  einen  kleinen  BluterguS  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  und  eine 
glanzende  kornige  Beschaffenheit  des  Ependyms. 

1889  wurde  von  Sperling  und  Kronthal  zum  ersten  Male, 
nachdem  ahnliche  Untersuchungen  Oppenheims  zu  negativem  Resultate 
gefiihrt  hatten,  „eine  traumatische  Neurose  mit  Sektionsbefund"  veroffent- 
licht.  Der  Kranke,  der  nach  einer  durch  einen  Eisenbahnunfall  herbei- 
gefuhrten  Commotio  4  Jahre  hindurch  die  Symptome  der  traumatischen 
Neurose  geboten  hatte,  starb  an  den  Folgen  einer  hochgradigen  Herz- 
insuffizienz.  Als  pathologisch-anatomischer  Befund  wurde  erhoben :  „Hoch- 
gradige  Sklerose  mit  stellenweiser  hyaliner  und  fettiger  Degeneration  des 
gesamten  Arteriensystems  bei  besonders  starker  Beteiligung  der  Hirn- 
und  RuckenmarksgefaSe;  eigentumliche  Entartung  des  Sympathikusstranges 
im  Riickenmarke  fleckenweise  Degeneration  leichten  Grades  in  alien 
Gebieten  der  weiiBen  Substanz,  Entartung  der  Ganglienzellen  in  einer 
kurzen,  abnorm  konfigurierten  Partie  des  unteren  Dorsalmarkes,  kleinere 
Hamorrhagie  im  mittleren  Dorsalmark".  Schon  nach  dem  klin.schen 
Bilde  konnte  es  sich  jedoch  in  diesem  Falle  nicht  urn  eine  traumatische 
Neurose  handeln,  sondern  urn  ein  schweres  organisches  Nervenleiden 
das  klinisch  sehr  starko  Anklange  an  eine  Tabes  dorsal.s  ze.gt.  Auch 
scheinen  uns  im  anatomischen  Befunde  die  hochgradigen  A rtenen verande- 
rungen doch  sehr  im  Sinne  einer  Iuetischen  GefaSerkrankung  bei  d.esem 
4Gjahrigen  Menschen  zu  sprechen,  und  wenn  wir  dann  we.ter  die  Regene- 
ration in  den  Goll-  und  BuRDACiischen  Striingen  und  in  den  Py-Bahnen 
kombiniert  mit  GefaSveranderungen  und  apoplektischen  Herden  berucR- 
s.chtigen,  so  glauben  wir  dieaen  Fall  eher  als  Tabes  dorsal.s  und  einer 
Iuetischen  GefaGerkrankung  oder  uberhaupt  als  Tnbespara lyse  auffassen 
zu  konnen  als  im  Sinne  jener  Autore...    Jedenfalls  l.egt  der  ganze  Fall 
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so  uriklar,  dafi  es  gerechtfertigt  erscheint,  diese  so  vielfach  zitierte  Be- 
obachtung  aus  der  auf  die  Commotio  cerebri  und  traumatischen  Neurose 
sich  beziehenden  Literatur  entgiiltig  zu  streicben. 

Miles  fand  bei  Traumatikern  im  ganzen  Gebirn  rundliche,  an 
Kolloid  erinnernde  Korperchen  von  verschiedener  GroBe,  sowobl  in  der 
grauen,  als  aucb  in  der  weiBen  Substanz  und  in  den  adventitiellen  GefaB- 
scbeiden.    Er  hielt  diese  Produkte  fur  myelogen,  urn  so  mebr,  als  siel 
sicb  mit  Hematoxylin  und  Osmium  gut  farbten. 

Ein  weiterer  von  Bernhardt  und  KronthAl  mitgeteilter  Fall  von 
„traumatiscber  Neurose  mit  Sektionsbefund"  kann  fur  die  vorliegenden 
Untersuchungen  ebenfalls  keine  groBere  Bedeutung  beanspruchen ,  da 
sicb  bei  diesem  30l/2  jahrigen  Kranken  neurastbeniscbe  und  hysterische 
Symptome  an  einen  Schlag  durcb  den  Huf  eines  Pferdes  auf  das  Epi- 
gastrium anscblossen,  so  daB  also  gar  kein  direktes  Schadeltrauma  ge-j 
geben  war;  aucb  konnte  die  mikroskopische  Untersucbung  nur  sehr  unj 
vollstandig  ausgefiibrt  werden.  Man  konstatierte  im  Riickenmark  den 
teilweisen  Ausfall  einzelner  Acbsenzylinder  und  Wandverdickung  einzelner 
Kapillaren  und  kleiner  Arterien.  Die  graue  Substanz  zeigte  sicb  sonst 
normal. 

1892  bat  FRrEDMANN  iiber  eine  besonders  schwere  Form  von  Folge- 
zustanden  nach  Gehirnerschutterung  bericbtet  an  der  Hand  mebrerer 
kliniscber  und  zweier  auch  anatomiscb  untersucbter  Falle.  Uns  inter- 
essiert  hier  nur  der  erste  Fall,  da  der  andere  —  makroskopiscb  konnte 
kein  abnormer  Befund  erhoben  werden  —  mikroskopiscb  uicbt  unter- 
sucht  wurde.  Durch  einen  StoB  auf  den  linken  oberen  Augenhoblenrand 
wurde  der  27jahrige  Zimmermann  zu  Boden  gescbleudert.  Es  schlofi 
sich  kein  BewuStseinsverlust  an,  jedoch  Fazialis-,  Abduzens-,  parlielle 
Okulomotoriuslahmung  und  Taubbeit  rechterseits,  ferner  Scbwindel,  Kopf- 
scbmerz  und  taumelnder  Gang.  Die  Erscbeinungen  lieBen  allmahlich 
nach,  jedoch  nach  5  Monaten  exazerbierten  sie  wieder  in  ei.nem  akuten 
Anfall  mit  hochgradiger  Steigerung  der  Kopfschmerzen,  Benommenheit 
und  spastischen  Extremitatenlahmungen.  Diese  gingen  nach  8  Tagen 
wieder  voriiber,  es  blieben  aber  heftige  Paroxysmen  von  Kopfscbmerz 
und  die  alteren  Labmungs-  unci  Schwindelerscbeinungen  zuruck;  die 
Stimmung  war  depressiv.  Ungefahr  1  Jahr  nach  dem  Unfall  setzte 
wieder  ein  akuter  Anfall  mit  Delierien  ein,  worauf  am  nachsten  Tag 
unter  meningitisahnlichen  Symptomen  und  Koma  der  Tod  erfolgte.  Nach- 
dem  die  Sektion,  die  sicb  auf  das  Gehirn  beschranken  muGte,  unerwarteter; 
weise  nur  negative  Resultate  zutage  gefcirdert  batte,  fand  Friedman>' 
einen  auffallenden  abnormen  Zustand  des  GefaBapparates,  speziell  m 
die  mittleren  und  kleineren  GefaBe  beschrankt.  Zunacbst  waren  nn 
ganzen  Gehirn  zerstreut  neben  starker  Hyperamie  reicbliche  kleinere, 
kapillare,  frische  Blutungen  urn  die  GefaBe  zu  konstatieren,  von  deneB 
besonders  einzelne  Kapillaren  sicb  lakunenartig  erweitert  zeigten.  D'e 
GefaBscheide  urn  die  kleineren  GefaBe  und  Kapillaren  war  deutlich  von 
der  eigentlichen  Wand  abgehoben,  ausgedebnt  und  enthielt  reicblich  Bhit- 
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elemente,  massenhafte  Blutpigmenthaufchen  und  Konglomerate  in  der 
bekannten  kornchenzellenahnlichen  Form.  Es  bestand  ferner  eine  hoch- 
grad.ge  Lympbzelleninfiltration  der  GefaBwande;  auch  lagen  die  Rund- 
zeller, i  aufierhalb  der  Scheide  im  Gewebe  in  der  Nahe  der  GefaBe  zerstreut 
Die  GefaBwandzellen  zeigten  ab  und  zu  Wucherungserscheinungen ,  die 
GefaBe  selbst  waren  hyalin  verandert.  Die  basalen  Arterien  schienen 
makroskopisch  intakt.  In  der  Pia  bestand  ebenfalls  sehr  allgemeine 
Zellwucherung  resp.  Rundzellenaustritt,  bei  deutlicher  Wucherung  des 
Endothels.  Mikrokokken  konnten  nicht  nachgewiesen  werden.  Lassen 
sich  schon  gegen  die  ganze  Entwicklung  des  Krankheitsbildes  in  Korre- 
lation  zu  dem  stattgefundenen  Trauma  —  von  einer  Gehirnerschfitterung 
im  eigentlichen  Sinne  kann  gar  keine  Rede  sein  —  gewichtige  Bedenken 
geltend  machen,  so  drangt  sich  wohl  bei  der  Beurteilung  des  erhobenen 
anatomischen  Befundes  von  selbst  der  SchluB  auf,  daB  dieser  Fall  heute, 
wo  wir  auf  die  eingehenden  Untersuchungen  Alzheimers  fiber  die  luetischen 
GefaBveranderungen,  namentlich  fiber  luetische  Endarteriitis,  zurucksehen 
konnen,  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  als  eine  luetische  GefaBerkrankung 
aufzufassen  ist.  Wir  konnen  daher  auch  dieser  Beobachtung  irgend  eine 
wesentlichere  Bedeutung  fur  unsere  Fragestellung  nicht  zumessen  und 
miissen  weiterhin  auch  die  von  Friedmann  aus  solchen  Befunden  ge- 
zogenen  SchluBfolgerungen  als  nicht  genugend  begriindet  ansehen,  wonach 
„die  reine  Commotio  dauernde  GefaBveranderungen  setzt,  und  wonach  das 
GefaBsystem  der  einzige  Gewebsbestandteil  ist,  welcher  einen  morphologisch 
nachweisbar  bleibenden  Schaden  daran  tragt". 

Auch  eine  weitere,  1897  von  Friedmann  veroffentlichte  Beobach- 
tung eines  Marines,  bei  dem  die  Atiologie  der  Commotio  durch  eine  platzende 
Bombe  gegeben  war,  und  der  26  Jahre  hierauf  im  Alter  von  48  Jahren 
einer  Apoplexie  erlag,  scheint  uns  in  anatomischer  Hinsicht  nicht  so  klar 
zu  liegen,  wie  dies  Friedmann  will.  Jedenfalls  war  der  histoiogische 
Befund  an  den  GehirngefaBen  ein  durchaus  in  seinem  Wesen  gleich- 
artiger  wie  in  den  friiheren  Fallen,  so  daB  dieser  Autor  die  festgestellten 
Veranderungen  als  „die  typische  Konsequenz  der  Kommotion  wenigstens 
in  den  deletar  verlaufenden  Fallen"  anspricht. 

Der  schon  fruher  von  Dinkler  mitgeteilte  Fall  von  traumatischer 
Hirnerkrankung  (allgemeine  Unruhe,  Schwachsinn,  Sprachstorungen  usw. 
bei  einem  Kinde)  mit  dem  anatomischen  Befunde  einer  Porencephalitis 
haemorrhagica  inferior  acuta  liegt  schon  klinisch  zu  kompliziert,  urn  ihn 
sindeutig  als  Unfallsfolge  erkliiren  zu  honnen;  dem  Autor  selbst  fallt  es 
^''hwer,  die  meist  frisohen  anatomischen  Veranderungen  mit  der  2l/2  Jahre 
wrfickliegenden  Commotio  in  ursiichlichen  Zusammenhang  zu  bnngen; 
lenn  die  GefnBveranderung,  die  er  beschreibt,  mfissen  w.r  wohl  als  eine 
frische  ansehen,  was  ja  auch  Dinkler  selbst  ffir  am  wahrscheinl.chsten 
bielt*). 


*)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Von  Dreyfuss  wurde  jungat  em  Fall ^  von 
.TOdlicher  Lahmung  der  GehirngefftBe  tiach  Kopftraumen"  beschneben  (Zeitschr. 
'•  'I-  gos.  Near.  u.  Psych.  1911,  Bd.  VII,  S.  4). 


Friedman*  hat  erst  jungst  zugegeben,  daB  s.ch  aus  all  den  b  her 
an  Menschenmaterial  erhobenen  anatomischen  Befunden  „fur  die .Grond- 
Ze  des  regularen  alltaglichen  Krankheitsbildes  nor  ,n  recta  bed.ngter 
Weise  SchlLe  zieben  lassen".    Das  Verdienst  muB  zwe.fel  os  d.esem 
Autor  zugestanden  warden,  stets  mit  groBem  Nachdruck  be,  den  Folge- 
fus  Ldeng  nach  Gehirnerschutterung  auf  jene  klinischen  Erscheinungen 
au  n  rksam  gemacbt  zu  haben,  die  auf  vasomotor.sche  Storungen  und 
Zirkulationsverauderungen   im    zentralen   Nervensystem    lnndeuten  Ob 
man  sicb  nun  weiter  mit  Friedman*  die  nachtedige  W.rkung  der  Er- 
ibutterung  auf  das  Gehirn   so  vorstellen  will,   daB  einmal  die  vaso- 
motoSen   Zentren   gestort,    dann   aber   aucb  primare  Storungen  der 
Ern^hrangsverhaltnisse  und  der  Resistenzkraft  der  GefaSwande  ge^zt 
werden   -   und  beide  Momenta  als  Ursache  der  scld.eBlichen  GefaB- 
Sankung  zu  denken  sind,  oder  ob  wir  Wi^scheid  be.pfl.chto.  daB 
durch  einS  Commotio   eine  bisher  latent  gebliebene  zerebrale  Arteno- 
sklerose  durch  Wegfall  gewisser  vasomotorischer  J^™*^™*^ 
zum  klinischen  Ausdruck  kommt,  so  konnen  wir  zwar  -  w.e  auch  jene 
Autoren  -  den  klinischen  Folgezustanden  eine  solche  GefaSerkrankunj 
hr  vielen  Fallen  theoretisch  zugrnnde  legen,  aber  fur  em  solches  Postal 
in  obigen  anatomischen  Befunden,  die  bisher  stets  als  Bewe.s  fur  d.e 
Inschauung  dienten,  nicht  die  geringste  Stutze  erbhcken  wed  dies > 
zu  unklar  liegen,  tails  klinisch  oder  anatom.sch  falsch  gedeutet  s.nd. 

Es  ist  ja  auch  ohne  weiteres  ersichtlich,  daB  diese  Untersuchung en 
die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Commotio  cerebn  selbst  nicht  be..  - 
worten  lonnten,  was  sie  sich  scinch  auch  nicht  zum  Z.ele  gesej 
batten.     Den    anatomischen    Forschungen welche    d  irek d.e 
materiellen  Grundlagen  der  Gehirnerschutterung  aufzuklaren 
suchten,  wollen  wir  uns  nun  zuwenden  nnmn,otl 
Der  erste,  der  Ganglienzellveranderungen  im  Gehirn  nach  ConimoJ 
beschrieb,  war  Virchow.    Er  sab  sehr  haufig  nach  ™natiscben  Euj 
wirkungen  auf  den  Schadel  Verkalkungen  der  Gangl.enzellen  saint  Amfl 
Auslaufern,  besonders  aber  in  den  Fallen,  m  denen  auBe     h  S  " 
einer  Impression  oder  Fissur  nachzuweisen  waren,  an  den  schemb r  J 
takten  Teilen  der  darunterliegenden  Windungen.    Virchow  beze.cl  net 
die!  Befund  als  den  Ausdruck  wirklicher  Nekrose  dur^C— 

Macpherson  beschrieb  in  zwei  Fallen,  in  denen  dei  Tod  , 
Tage  nach  der  Gehirnerschutterung  erfolgt  war   in  den  Ga"ghe  z 
der"  motorischen    und    frontalen    Region    distmkte    refrakt.le    Pe  ' 
und  Vakuolenbildung;   ferner  farbten   sich  d.e  Zellkerne  ^  ^  ^ 
und  waren  geschwollen  und  vergroBerfc.    „Die  Fortsatze  der  Zellen  stebe| 
nicht  richtig,  sie  sehen  aus,  als  ob  sie  gebrochen  waren  _ 

Budinger  veroffentlichte  die  Untersuchungsresultate  e.ner  schwere| 
aber  in  ihren  Erscheinungen  charakteristischen  Gehirn £ 
am  Tage  nach  dem  Trauma  im  Coma  starb.    Als  ana  to m s d  e  l), 
war  gestellt  worden  ..Hae.norrbagia  .nter.nenmgeahs  et  oapiUan ,  c» 
(Commotio  cerebri)!'  Mikroskopiscb  fand  dieser  Autor  in  dem  erst  48  Stun 
nach  dem  Tode  fixierten  Gehirn  eine  Erweiterung  der  Gefa6sche.de,., 


201 


denen  hm  und  wieder  kleine  Haufen  von  Leukozyten  lagen,  die  aus  den 
Lumen  ausgetreten  waren;  auch  in  der  Hirnsubstanz  lagen  in  der  Nahe  von 
GefaBen  vereinzelt  solche  Haufchen  von  Rundzellen.  Als  auffallige  Ganglien- 
zellveranderung  fand  er,  daB  eine  groBe  Zahl  von  Ganglienzellen  in  der 
Rinde,  wie  besonders  die  der  grauen  Lager  urn  die  Ventrikel  ihre  Farbbar- 
keit  gegenuber  Ammoniakkamin  eingebiiBt  hatten  und  z.  T.  „eine  feine 
Kornung  mit  leicht  gelbliclier  Verfarbung"  zeigten.  Wertvoller  scheinen 
uns  seine  experimentellen  Untersuchungen;  er  injizierte  bei  zwei  Hunden 
und  sechs  Kaninchen  Zinnober  und  chinesische  Tusche  teils  unter  die 
Dura,  teils  in  die  Ventrikel,  und  suchte,  nachdem  er  die  Tiere  durch 
Schlage  auf  den  Kopf  getotet  hatte,  auf  mikroskopischem  Wege  die 
Spuren  der  Gewalteinwirkung  zu  studieren.  Bei  den  Hunden  fand  sich 
der  Zinnober,  der  in  Suspension  subdural  in  die  mittlere  Schadelgrube  der 
einen  Seite  eingespritzt  worden  war,  nach  dem  Trauma  in  groBer  Aus- 
dehnung  nicbt  nur  in  der  betreffenden  Schadelgrube,  sondern  auch  in 
ziemlich  bedeutender  Menge  auf  der  anderen  Seite,  wahrend  im  Gehirn 
selbst,  das  kleine  kapillare  Blutungen  zeigte,  nirgends  eine  Spur  von 
Zinnober  zu  sehen  war.  Bei  den  Kaninchen  wurde  in  einem  Seiten- 
ventrikel  chinesische  Tusche  eingebracht.  Bei  der  Untersuchung  der 
durch  Schadeltraumen  getoteten  Tiere  fanden  sich  die  GefaBe  sehr  stark 
erweitert,  massenhafte  Hamorrhagien,  die  Wande  der  betreffenden  Ven- 
trikel von  den  schwarzen  Kornchen  in  mehr  oder  minder  grower  Aus- 
dehnung  bedeckt.  In  der  Hirnsubstanz  selbst  konnte  er  nur  in  zwei 
Fallen  ganz  in  der  Nahe  der  Ventrikel  einzelne  eingedrungene  Kornchen 
finden,  wahrend  diese  in  weiterer  Entfernung  vollstandig  fehlten.  Er 
meint  den  negativen  Ausfall  dieser  Versuche  nur  in  einer  Hinsicht  ver- 
werten  zu  konnen,  daB  man  namlich  sich  die  Starke  der  riickstauenden 
Bewegung  des  Liquor  cerebrospinalis  jedenfalls  nicht  zu  bedeutend  vor- 
stellen  darf.    Zellveranderungen  fand  er  in  keinem  Falle. 

Koppen  sab  in  einem  Gehirn  eines  Individuums,  das  3  Jahre  vorher 
eine  Schadelverletzung  erlitten  hatte,  Veranderungen  der  GefaBe  der  ganzen 
Hirnrinde,  vorzugsweise  allerdings  an  der  Stirnhirnbasis  und  im  Schlafen- 
lappen,  und  zwar  Kernvermehrung,  Verlust  der  Elastizitat,  Verdickung  und 
Ausbuchtung  der  Wandung,  Erweiterung  des  Lumens,  so  daJ3  eine  groBere 
Zahl  von  GefaBen  als  in  normalen  Rindenpartien  in  den  Praparaten 
zutage  trat.  Die  Veranderungen  an  den  Nervenfasern,  insbesondere 
an  den  Tangentialfasern  und  an  den  Ganglienzellen  waren  dem  gegenuber 
sehr  gering.  FQkster  beschrieb  als  Gehirnveranderungen  bei  Commotio 
zahlreiche  Blutaustritte,  Erweiterung  der  Lymphdriisen  und  Untingierbar- 
keitderTangentialfaKtM-n  und  des  supraradiaren  Flechtwerks  (nach  Weigert). 

Yosiiikawa  hat  feinere  Veranderungen  im  Gehirn  nach  Kopf- 
fcrauma  gefunden,  die  sich  aufier  Zystenbildung  in  einer  Vermehrung 
der  GefaBe,  Verdickung  ihrer  Wandung  und  Rundzelleninfiltrabon  am 
die  GefaBe  kund  taten.  Jedoch  liegen  auch  seine  Falle  zu  kompliziert, 
urn  daraus  Schlusse  ziehen  zu  konnen. 

Gerade  mit  Rucksicht  auf  unsere  eigenen  Untcrsuchungsergebmsse 
wollen  wir  noch  zwei  Beobachtungen  erwiihnen,  bei  denen  es  nach  inten- 
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^    i-u  „«  «.Wreren  organischen  Veranderungen  im  Gehirn 

siver  Erschutterung  ™  scJwereI?n  ^*  nach  den  materiellen  Grund- 
gekommen  war,  die  aber  doch  tur  cue  * rag  scheinen.   So  hat  die 

fagen  der  f^^^^X,  dt/bis  »  dem  2  Tage 
Sektion  in  dem  einem  von  Kooheb  m ug  klinisChe  Bud  einer 

nach  dem  Trauma  er  olgenden  Tode  da b  »em 

Commotio  geboten   hatte,    zahlreiche  kleine,  weithr *  S 
Extravasate  in  der  Hirnsubstanz  ™*B°™ ztiter  FaU  wurde  von 
in  den  basalen  .S—^e^  bei  dem 

Hauser  beschneben      Be.  diesem ^  5b  ^  ^ 

sogar  eine  Trepanation  ohne  E  fol g  ^rs«C™  J  bei  der  Sektion  eine 
6gTage  nach  dem  Trauma  erfolgt  w r  ^  und  gerin, 

Fraktur  der  rechten  Seite  ctes  bcnaaeis  v l  gefunden. 
Mgige  subdurale  Blutauf  agerung  ^r  ^  Hermspha  j  ^ 
Es  bestand  ferner  eine  leicl  te  hamoirnag iscne     .     u  desgleichen 

Haute  am  linken  ^^^^^^^^l^ 
jedoch  in  sehr  geringem  Grad e  obe^b  des  ^  ^ 

ferner  eine  Vorquellung  und  le.chte  V er  arbung  d StreifenniigeU  t 

begriffene  Achsenzyhnder.    Ma"0™^0^^"^.-.  Bsnder  die  meisten 
20%  dicke,  unregelmaSig  eingeschnurte  blar j  gefarbte  Bander,  d  ^ 
jedocb  erreicben  nur  eine  Dicke  von  5-10 £  J cl 
iehr  stark  geschlangelt,  Wie  zusammengescboben   aucb  ftnde, sic ^  S 
an   maftig  verdickten  Zylindern  plotzlich  spmde lip >   oder    tage  £ 
Anschwellungen  in  der  Kegel  von  etwas  blasse Farbung^  D. 
zellen  verhielten  sich  im  ganzen  normal.    Aucn  sonst  wuu 
logischer  Befund  erhoben. 

"     Von  den  experimentell-anatomischen  Arbei  en  uber  u  ^ 
Thema  seien  die  Untersuchungen  von  Alessi  erwahnt    er  gab  b 
Tieren  wahrend  10  Minuten  Schlage  mit  einem  Hammer  ge n  d*^ 
Er  beobachtete  bei  der  mikroskopiscben  Untersuchrmg    on  r  ap 
der  nach  24  Stunden  getoteten  Tiere  erne  ^^^X£5rpflWta>  I 
BlutgefaBe,  hier  und  da  in  der  Molekularschicht  wenige  Wutto  I 
in  dSr  Gekfischeide  kleiner  GefaSe.    Nach  3  Tagen  s^  er  ^e  ^.  j 
urn  die  GefiiBe  und  in  der  Pia  mater  hegende  kle'niundzeU.ge  i 
das  Endothel  der  kleinen  und  mittelgroSen   ^^^C  z^ 
und  kleine  Thromben  hingen  an  der  Infcima.    Di J^^8   flls  0b 
waren  an  vielen  Stellen  so  zusammengedrangt   dafi  es  J^^^ 
man  vor  einem  kleinen  Geschwiir  stande.   In  d^n^m™™n  rm&e« 
waren  die  von  der  Pia  mater  ausgehenden  Blutge faSe  von  ^.ne 
Zellen  umgeben  unci  sahen  hyalin  aus;  ^^^^2^  ei« 
Schicht   vvegen    der  Erweiterung   der   penvaskulaien  LympM. 
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niannoriertes  Aussehen  dar     Mit  rW  1       ,fJ    ,  , 

*         i    T7-   ••  V  vrOLGischen  Methode  konstatierte 

er  anfangende  Veranderungen  der  Dendriten  "onsiatierte 

Arcoleo  erzeugte  durch  schwerere  Traumen  Gehirnerschutterung 
und  beschrieb  die  Quetschherde  in  der  Hirnsubstanz 

Zuriickgreifend  auf  die  WestphalscIi en  Klopfversuche  beim  Meer- 
schweinchen  der  be.  d.esen  Tieren  konstant  eine  Lasion  der  Medulla 
oblongata  oder  des  oberen  Zervikalmarkes  konstatierte,  schlug  Bikeles 
Meerschwe.nchen  auf  den  Kopf  und  fand  in  alien  drei  Versuchen 
sehr  ausgebreitete  und  hochgradige  Degenerationen  in  Form  von  Mark- 
sche.denzerfall  (.traumatische  degenerative  Neuritis");  diese  waren  nament- 
lich  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Zervikalmark  sehr  intensiv  und 
betrafen  auch  markhaltige  Nervenfasern  innerhalb  der  grauen  Substanz. 

Scagliosi  beschrieb  bei  einem  nach  Art  der  Kocn-FiLEHNEschen 
Versuche  geschlagenen  Tiere  sehr  seltsame  Zell veranderungen  im  Gehirn 
und  Ruckenmark  nach  der  Golgi-  und  NissLsehen  Methode.  „Die 
Lasionen  sind  in  den  einzelnen  Tieren  verschieden  stark  ausgepragt,  je 
nach  ihrer  Dauer  im  Leben;  sie  bestehen  in  varikoser  Atrophie,  Ent- 
artungshypertrophie  des  Zellkorpers,  Chromatolyse,  Vakuolenbildung  im 
Zelleib  und  Homogenisierung  des  Kernes  bis  fast  zum  vollstandigen 
Schwund  der  Gestalt  der  Ganglienzellen.  In  der  Tat  sind  sie  in  alien 
nervosen  Regionen  schon  nach  1  Stunde  verandert;  von  7  Stunden  ab 
fangt  die  Zahl  der  veranderten  Zellen  an  sich  zu  steigem,  bis  nach 
24  Stunden  alle  Zellen  verandert  sind.  Die  Gliazellen  haben  schon 
nach  7  Stunden  die  hochsten  Stufen  ihrer  Veranderung  erreicht."  Liest 
man  die  Arbeit  durch,  so  mutet  sie  einen  an  wie  die  Vorfiihrung  eines 
Kinematogramms  der  Phasen  einer  akuten  Zellveranderung;  es  eriibrigt 
naher  auf  den  Wert  der  Untersuchungen  einzugehen. 

Luzenberger  untersuchte  das  Zentralnervensystem  von  7  Meer- 
-chweincben,   die  er   nach   Hammerschlagen   auf  den  Kopf  oder  nach 
;sonstigen  Schadeltraumen  epileptisch  gemacht  hatte,  vornehmlich  an  Nissl- 
Piiiparaten  und  kam  zu  dem  Schlusse,  da(B  die  allgemeinen  Ernahrungs- 
'■  htorungen  nach  einem  Trauma  zuerst  sich  in  der  Vermehrung  der  regressiv 
'veranderten  Ganglienzellen  zeigt,  und  daS  die  Veranderungen  der  Ganglien- 
'-ollen  in  einer  eigentfimlichen  polaren  Anordnung  des  Chromatins  be- 
stehen;  im  Ruckenmark  konnen  Veranderungen  bewirkt  werden,  die  eine 
Heterotopic  vortauschen.     Das  Gefiifisystem  reagiert  auf  Traumen  durch 
Erweiterung  der  Kapillaren  und  Nerven.     In  einer  weiteren  Veroffent- 
|ichung  beschreibt  fler  Alitor  bei  einem  56  Tage  nach  dem  Trauma  ge- 
oteten  Tiere  Ganglienzellveranderungen,  wonach  diese  in  der  Rinde  des 
•Jcheitel-  und  Schlafenlappens  beiderseits  an  Nisslpriiparaten  eine  An- 
niufung  der  starker  farbbaren  Substanz  an  einem  Pole  der  Zelle  erkennen 
ieSen,  wahrend  an  dem  anderen  das  Protoplasma  rarefiziert  erschien.  Der 
fern  bildete  die  Grenze  zwischen  beiden  Abschnitten.    Auch  auf  eine 
<ritik  dieser  Befunde  wollen  wir  uns  nicht  weiter  einlassen,  nur  darauf 
'inweisen,  da6  ihnen  in  anbetracht  der  ganzlich  differenten  Verhiiltnisse 
.'eineStutzeersteht  in  den  Zellerschutterungsversuchen  Arndts;  dieser  Autor 
entrifugierte  zuniichst  Stiicke  menschlicher  Hirnrinde  in  physiologischer 
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•nr  ,  i  ,■•  L  qtnnden  lane  und  konnte  sehen,  wie  bei  einer  grofien 
Kochsalzlosung 4  Staler lai g  Schleuderrichtung  bin  genchteten 

Anzahlvon  Zellen  aieivenits  uo  _  -pYfWhe  ie  1  Stunde  lane 

Zellwand  anlagen     Spater  -nte^erte  e    Frosch  e 

bei  3000  Umdrehungen  m  ^    konstatieren.  In  den  Ganglien- 

der  Tod  war  data  schon  nach  1  Minute  z  Schleuderrichtung 
zellen  des  Ruckenmarkes  war  dei  fcuk  eo us  ^    d  Chromatin- 

bis  an  die  Grenze  des  Kernes  ^^etJtTErn  gedrangt.  Wie 
gerustes  waren  ^^^^S^S^^  Jen  e^e, 

vi&n  nicbt  im  enttemte sten  — nTL^  Ganglienzellen 
Ein  dem  ScAGLiosischen  analoger  ^°^n^l^engten  scbon 
wurde  von  Todde  beschrieben   der  nach ah^hen  E*P«™en 

nach  1  Stunde  das  »^ 
zusammengeballt  fand  —  „1  adrtensamenio 

die  spater  zur  volligen  Homogemsierung  dei  Zelle  t 
suchte  mit  der  DoNNAGioschen  Methode. 

3  Pathologist  Anatomie  der  Ruckenmarkserschiitterung. 

Verlassen  wir  nun  das  eigentliche  Gebiet  der  Commotio ,  o«taj - 
nrussen  wir  uns  im  Anschlufi  daran  ^^^^^K^ 
erschutterungbeschaft.gen.  ^^^^u  b'eim  Menschen 
Stolper  und  Wagner,  von  einer  ..Commotio  sp ma  Mtt, 
uberhaupt  nichts  wissen  wollen  andere  ™^^^J^t  seten 
rung  analogen  Zustande  mi  ^nmark   f^™^Mlos  einige. 
vorkommend  bezeicknen,  so  ^^^^^^toiaton  entsprecken, 
Falle  (Wagner,  Hartmann),  die  den  k hniechen  Fos 
andererseits  miissen  die  anatomischen  .^^y^lJ^  der  nervosen 
Schadigungen  des  Ruckenmarkes  wo  ^a  d  eb  d  fiir  die 

Struktur  viel  einfacher  l.egen  wie  m  ^eb'rn' ™" &      ,  selbt  sein.: 

Frage  nach  den  materiellen  Grundlagen  der  Gekn »e  Sf  ^1U^ckenniarks, 
Voag  ScHMAUS  und  Har^aNN  -  ^efZlnt  SZn  *** 
erschutterung  dahin  defimert  dafi  ess.cn |  m  ken. 
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verden  und  gerade  auch  den  unmittelbar  durch  das  Trauma  gesetzten 
xgamschen  Schachgungen  unsere  ganze  Aufmerksamkeit  zuwenden  miissen 
Daher  wollen  wir  die  unseres  Wissens  erste  Veroffentlichung  iiber 
Juckenmarkserachutterung  beim  Menschen  von  Obersteiner  nur  kurz 
irwahnen,  da  es  sich  dabei  am  scbwere  durch  einen  Schufi  in  den  Wirbel- 
corper  bed.ngte  Quetschungen  des  Riiekenmarkes  gehandelt  hat  und  zahl- 
eiche  groflere  und  kleinere  myelitische  Herde  das  Riickenmark  durch- 
;etzten. 

Sohmaus    hat    der   pathologischen    Anatomie   der  Riickeninarks- 
irschiitterung  eine  grofiere,  z.  T.  auch  experi  men  telle  Studie  gewidmet. 
Er  teilt  zunachst  drei  Beobachtungen  von  menschlicher  Riickenmarks- 
irschiitterung  mit,  von  denen  wir  die  erste  mit  „Infraktion  und  Karies 
ler  Wirbelsaule,  Pachymeningitis  und  Meningitis  adhaesiva,  Erweichung  des 
Lendenmarks,  strangformigem  Erweichungsherd  im   Hinterhorn"  als  zu 
iompliziert  fur  unser  Thema  ablehnen.    Ebenso  scheint  uns  die  zweite 
Beobachtung  von  Commotio  spinalis  mit  kombinierter  Strangdegeneration 
ind  Syringomyelic  mit  Riicksicht  auf  das  klinische  Bild  kerne  unzweifel- 
mfte  und  eindeutige  Erklarung  in  der  Atiologie  des  Traumas  finden  zu 
jonnen.   Im  dritten  Falle  war  es  bei  einem  19jahrigen  Menschen  nach 
iinem  Sturz  auf  den  Riicken  ohne  aufiere  Verletzungen  zu  allgemeinen 
ichweren   Lahmungserscheinungen   gekommen,    die  sich   im  Laufe  von 
10  Monaten  nur  wenig  zuriickbildeten.    Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
mchung  fand  man  einen  grofien  Erweichungsherd  im  rechten  Hinterhorn 
ler  Halsanschwellung  und  mehrere  kleinere  in  der  weifien  Substanz  jener 
jegend;  zudem  waren  in  der  Halsanschwellung  die  GoLLschen  Strange, 
in  Rande  mit  breiter  Basis  aufsitzend,  degeneriert;  in  den  oberen  Teilen 
les  Riiekenmarkes  war  eine  starke  Randdegeneration  auffallend,  die  in 
len  dorsalen   Teilen  am   starksten  hervortrat;  weiter  unten   waren  im 
,anzen  nur  die  Py-Bahnen  ausgefallen.   Schmads  halt  die  Strangdegene- 
ation  fur  primar,  „in  den  Seitenstriingen  alter  als  in  den  Hinterstrangen 
md  absteigend  in  den  letzteren  und  aufsteigend  in  den  Py-Bahnen".  Die 
lerde  fafit  er  als  Folgen  von  primaren  traumatischen  Insulten  auf,  „als 
ine  lokale  Nekrose  nach  molekularer  Veranderung".    Bei  einer  Katze, 
•ei  welcher  eine  plotzliche  Einklemmung   die  sofortige  Lahmung  der 
linteren  Extremitaten  zur  Folge  hatte,  fand  er  einen  Erweichungsherd 
lit  Hohlenbildungen;   „K6rnchenzellen"    im   unteren   Brustmark.  Bei 
4  Kaninchen,  denen  er  durch  Schlag  auf  ein  dem  Ruckgrat  des  Tieres 
ngelegtes  Brett  das  Riickenmark  erschutterte,  wies  Sohmads  mikroskopisch 
n  Riickenmark  sehr  ausgedehnte  und  vorgeschrittene  Veranderungen  an 
en  Nervenelementen  nach.    „In  einigen  Fallen  waren  diese  jedoch  sehr 
eringfugig  und  in  wieder  anderen  fehlten  sie  vollig". 

Auf  die  genauen  Details  seiner  Befunde  werden  wir  spater  bei  Be- 
rteilung  unserer  eigenen  Ergebnisse  zuruckkommen  miissen,  wir  wollen 
aher  jetzt  nur  erwahnen,  da6  er  Veriinderungen  an  den  Ganglienzellen, 
ichsenzylindern  und  Markscheiden  hervorhob,  dafi  er  auBer  kapillaren 
ilutungen  in  zwei  Fallen  und  einem  Erweichungsherde  bei  einem  anderen 
kaninchen  keine  auffallenderen  Schadigungen,  besonders  auch  an  den 
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GefaSen  nicht  naohweisen  konnte.  Auf  Grund  seiner  Untersuchungen 
Getatten  nicM  d    der  Ruckenmarkserschutterung,  sowe.t  sie 

Stt-JSKkennbar  sind,  folgendermafien :  1.  Einfacbe  zu  a  1- 
SffiTzerfidl  fubrende  Nekrose  eines  Teiles  der  nervosen  Element* 
untei  Mleiben  des  Interstitmms,  das  jedoch  sekundar  hyperp  lasieren  kann: 
SnXneration.  2.  Nekrose  der  nervosen  Elemente  mit  gle.cbze.t.gem  Zer- 
feU  d!r  Kubstanz,  a)  diffus  -  Querschnittslasion  -,  Erweichung,  « 
der  FoL  ekundare  Degeneration  -  Hoblenbildung  oder  Orgamsat.on.  b)  Zir- 
kunfskSte  tralatischeErweicbungsherde,  Folge:  Hoblenb.  dung  even  uell 
kumsknp  e  uau  traumatiscben   Geschwulstb.ldung  Gbose 

unTi de "Fo^e^nkibildung  (Syringomyelia)  durcb  Zerfall  ghosen 
tjL  lZ^.  Die  Erkrankung  der  Wurzeln  -  -ne  n.konstan, 
und  unregelmaBige.    Indem  er  nun  we.ter  als  ^f^^^ 

^%^t^^^      sari  ■ 

-  shBkf  t  bef;:  i 

sfcb  so  die  graduellen  Unterscbiede  des  anatomischen  Befu.  de, .  be de 
oWhen  Ur«ache      Scbon  im  nachsten   Jabre  veroffentbcbte  Schmaus 
S  ' "J£S  menschlichen  Fall  von  B^ks^^g> 
dem  dim  einen  Sturz  eine  traumatize  Ruckenmarkserwe.chung  au 
™L  worden  war.    Anatomiscb  wurde  eine  ausgesprockene  Querscbn  »  ■ 

herd  des  recbten  Hinterhornes  bis  in  d.e  Gegend  des  2  ^en^°"e' 

erteckte.    „Auch  an  Stellen,  -«k-^tl* 
stanz  zeigen,  so  namentlicb  in  dem  oberen  Lendenmark  hegen  biu P 
^ouollener  und  kornig  zerfallener  Acbsenzybnder   und  giofie  hyaUne 
S^^hTd  die  Markscbeiden  nocb  keine  Degeneration  erkauj 
Lin  "   Er  nimmt  an,  dafi  es  sich  aucb  bier  urn  erne  unmittelbax  dug 

traumatiscbe  Nekrose  handelt,  und  erklart  den  ^f^Xnd^ 
elemente   im   Erweicbungsberd   durcb   die  Annahme   einer  sekuna 
blutigen  Infarzierung  der  erweicbten  Parfoen  . 

Kirchgasser  veroffentbcbte  seine   Untersuchungen   ube e 
mentelle  Ruckenmarkserscbiitterung  bei  sechs  Kaninchen  ^  >  er  ^ 
moglicbst  feine  Versuchsanordnung  egbche  Nebenve  ^  ^  f  ^ 
suchte.   An  Marchipraparaten  fand  er  entsprecbenc 1  Jei  E n  wrk un 
der  erschiitternden  Gewalt,  in  der  unteren  Halfte  des  Dm  sab 
durcb  Zerfall  der  Markscbeiden  und  AusfaU  ganzer  F. sen  deuthc 
solohe  erkennbare  Erkrankung  des  ganzen  Quersc^%™  f^y« 
eine  sekundare  auf-  und  absteigende  Degeneration  anschl oS  W untte 
such,  bei  welchem  das  Tier  nur  zweimal  drei  leichte  S^"*^ 
dafi  nachher  eine  deutliche  Parese  vorhanden  war  ware   d. e  J^6^ 
an  sicb  geringer  und  beschriinkten  s.cb  hauptsachl.ch  an    « >e 
Halfte  de's  Querschnittes.    Dementsprechend  war 
ration  nur  in  den  absteigenden  Babnen  vorhanden.  Be.m  secbsten 
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er  nach  dem  ersten  kurzen  Krampfanfall  abgebrochen  wurde  fanden 
ch  nur  germge  an  der  Grenze  des  Normalen  stehende  Ve^lru  gei 
,e  ebenfalls  ,n  der  vorderen  Halfte  des  Querschnittes  etwas  SSTS 

lit  wSe  L  vtandi also  zwei!ellos  eine  unmittelbare  Ab>^ 

1  A  l1  l  Ve'-andLerungen  der  Riickenmarksubstanz  von  der 
tarke  und  Anzahl  der  Erschiitterungen  und  der  Intensity  der  klinLhen 
.rscheinungen.  cu 

Hartmann  teilte  neben  einer  klinischen  Kasuisrik  von  mehreren 
eobachtungen   dre,    m.kroskopisch   untersuchte  Falle  posttraumatischer 
.uckenmarkserkrankungen  mifc,  von  denen  im  ersten  Fall  als  unmittelbare 
olge  ernes  Traumas  schwere  motoriscbe  Storungen  aufgetreten  waren 
l<e  sich  in  steHger  Progression  der  Erscbeinungen  zu  den,  Bilde  einer 
ist  tota  en  Querschnittslasion  in  der  Hohe  des  7.  oder  8.  Halssegmentes 
itw.ckelten.    Nachdem  man  makroskopisch  im  Riickenmarke  mit  Aus- 
ihme  we.cher  Konsistenz  im  unteren  Halsmarke  nichts  Auffalliges  ge- 
mden  hatte,  wies  die  mikroskopisehe  Untersuchung  in  der  Gegend  des 
—8.  Zervikalsegmentes  die  scbwersten  degenerativen  Veriinderungen  des 
mzen  Querschnittes   nach,  mit  Hohlenbildung  und  isolierten  Degene- 
.tionsherden;  ferner  war  die  Pia  allenthalben  verdickt  und  mit  der  Peri- 
lene  des  Markes  innig  verwachsen,  so  daB  der  subpiale  Raum  an  der 
rkumferenz  bis  auf  wenige  wegsame  Liicken  vollig  obliteriert  war.  Zu- 
sm  waren  in  jener  Gegend  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  degene- 
iirt  und  der  Zentralkanal  obliteriert  mit  Wucherung  der  Ependymzellen 
ud  Vermehrung  und  Verdichtung  des  gliosen  Faserfilzes.   Ebenso  waren 
p  Ganglienzellen  dieser  schvver  befallenen  Segmente  degeneriert.  Nach 
en  und  unten  schlossen  sich  in  der  Hauptsache  sekundare  Strangdegene- 
jtionen  an,  freilich  schienen  auch  die  Ganglienzellen  stellenweise  degeneriert. 
,i  zweiten  Falle  zeigte  sich  konform  dem  klinischen  Symptomenbilde,  das 
rch  einen  Sturz  von  einer  Leiter  ausgelost  worden  war,  eine  partielle 
lerschnittserkrankung  in  der  Hohe  des  5.  Zervikalsegmentes,  nach  oben 
p  ins  4.  Zervikalsegnient  eine  zylindrische  Fortsetzung  in  den  linken  Hinter- 
ang  entsendend.  Im  dritten  Falle  zeigte  der  pathologisch-histologische  Be- 
hd  „schwere  Destruktion  des  5.  Halssegmentes  bei  auffallig  wenig  aktiven 
igenerationsvorgangen  und  entschiedenem  Vorwalten  nekrotischen  Zer- 
les  unter  starker  Lymphstauung  und  Lymphinfilfcration  der  betroffenen 
rtien  und  hieraus  resultierender  Hohlenbildung;   Meningitis  adhaesiva 
d  GefaSveranderungen   fehlten  hier  ebensowenig  wie  in  den  anderen 
Uen.    Hervorragend  beteiligt  waren  die  zelligen  Elemente  der  Vorder- 
rner  und  der  CLARQUEschen  Siiulen  im  Hals-  und  Brnstmarke".  Auf 
histopathologischen  Ausfiihrungen  Hartmanns  werden  wir  spiiter  zu 
echen  komnien;  er  unterschied  als  pathologische  Veriinderungen  nach 
lumen  solche  der  Haute,  des  Lymphapparates,  des  BlutgefaSsystenis,  des 
'agewebes  und  des  nervosen  Gewebes  und  fafite  die  vorkomnienden  sog. 
miiren  Degeneration  en  als  lymphogene  und  ischamische  Degcnerationen 
;  die  Randdegeneration   sei   ein   Gemisch  sekundiirer  und  der  vor- 
lenden  Degenerationsformen. 


™m  Tflbre  1901  reichenden  Kasuistik 
Lohkisoh  hat  m  einer  bis  zum  Jabre sui  _ 
_  die  HABTKASNBchen   Beobacbtungen  febfcn n<^  kaerW 
80lcher  unkomplizierten     unm.tte tar  — ^^S^engestell, 
kungen  mit  Sektionsbefund  aus  der  bishengen  beziehen   sich   auf  I 

Die'anatomischen  Veranderungen   der  F  ile   bez* ^ 

degenerative   Prozesse   des  MarScbeiden,  GangbW 

regressiven  Stadien,  Zerfall  dei  ^hsenzyi       ,  bM     _  Einen 

zeUen,  ischamische  Erweichungen    Gbose  *        wir  0^en  schon 

Teil  der  in  dieser  Kasuistvk  J^\b  da  unB  die  anderen 

besprochen;  im  ubrigen  verweasen  w n auf  F^r *e  ^  1 

Beobacbtungen  selbst  nichts  Fall  von  „euJ 

erwabnen  nocb  den  eigenen  von  Lo^CH  ™^  DorBalmark«.  Die 
ischamiscben  posttraumatischen  ^«^K»n        ^  und  uuter. 

trrffen,  H/,  Monat*  nach  dem  W  P» KM^aJL  mi.  tail- 
Verleteungsstelle  wurde  jentrale  Eiweicb ung  c  fehlte  dje  garae 

weiser  Verwandlung  in  Detritus  femnue"'  , 

Iden  waren  gequollen, 

Substanz  vollig;  die  Acbsenzyhnder  and Jtetac F,.ische 
die  Gefafie  stark  erweitert  obne  ^^^^o^  seines  Falles 
Blutungen  und  Blutreste  fehlten-  W^eg  oder  als  indirekte 
deutete  Petren  „als  Folge  jedocb  die  Dura 

^=^^0  ill  MS^gegeueu,  d,S  U~  * 

komplizierter  Fall  vorhegt.  7jlllaSSune  des  klinischen  Begriffes 

Sohaffek  verte.digt  zunac ^Jfcta^g       einen  Fall  mit,  be. 
der  Commotio  spinalis  g^^.^Xb  FuStritte,  FauststoBe,  und 
dem  sicb  infolge  von  M^andlung  dmcb  ^  ^ 
Stockschlage    erst   am    10.   Tage nacn  w<johe  voU 

Beine  und  Urinverbal  ung  und    nnerbalb  au»e^  ^  ^  der  : 

Paraplegie  mit  ^^f^^^J^A  Spuren  von  friscben 
Verletzung  vorgenommene  Obduk  ion  ueo  der  Kuckenmark- 

oder  alten  Blutungen,  weder  in  den  B«*u  Intakll  , 

substanz  selbst  erkennen.    ^as  Ruckenm.  ^  d 

der  Wirbelsaule  zwe,  besonders  *^"*lfl  im  Sakralmarke  und 
ganzen  Querschnitt  emnebmende  E^™*^         verhaltnismafiig  ^ 
gvon  dieser  durcb  die  vollatandig .normal  ^  ^ 

wenig  veranderten  unteren  und  mitfleren  B      fc    j  Halsma* 

In^iscbe  Querscbnittser*  der  GoU^en 

fand  sicb  nur  eine  kegel  orm.ge  sekundaie  JJeg  rftt,ione« 
Strange,  aufsteigend  von  der  Lasion  nn  Dorsalmaxk. 
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bestanden  an  der  Hauptlasionsstelle.  Schaffer  faCSte,  sich  vornehmlich 
auf  d,e  Untersuchungen  von  Schmaus  stutzend,  die  RiicLnnmrWhutte 
rung  als  „mul  ,ple  mikroskopisobe  Quetschungen  der  Nervenelemente  des 
Ruckenmarkes"  und  -  da  er  in  jenen  Erweichungsherden  keine  Blut 
elemente  fand  -  „ohne  Blutung"  auf.  Den  von  Rieder  mitgeteilten 
und  auch  bei  Schaffer  erwahnten  Fall  einer  reinen  Commotio  spinalis 
wollen  wir  unerwahnt  lassen,  da  er  unseres  Erachtens  in  Anbetracht  der 
hocbgrad.gen  kadaverosen  Erscheinungen  einer  einvvandfreien  Beurteilung 
nicht  mehr  zuganglicb  sein  konnte. 

Arndt  gibt  in  seiner  Abhandlung  iiber  „traumatische  Erkrankungen 
des  Ruckenmarkes"  im  wesentlichen  eine  Zusammenstellung  der  fruheren 
Ergebnisse;  seine  Ausfuhrungen  iiber  die  Pathogenese  der  Commotio 
spinalis  werden  uns  spater  noch  mit  Interesse  begegnen.  In  ihrem  ana- 
tomischen  Befunde  ahnliche  Falle  sind  noch  von  Westphal  (traumatische 
Myelitis),  Kramer  und  Schott  als  Hamatomyelie  und  jiingst  erst  von 
Laquer  und  Vogt  (mit  Wirbelluxation  kompliziert)  beschrieben  worden. 
Zimmer  und  v.  Frankl-Hochwart  haben  den  traumatischen  Erkrankungen 
der  unteren  Ruckenmarksabschnitte  (Konuslasionen)  ihre  Aufmerksamkeit 
geschenkt. 

Uberblicken  wir  kurz  die  anatomischen  Resultate  obiger  Ka- 
suistik,  so  fallt  ohne  weiteres  die  Schwere  der  organischen  Ver- 
anderungen  auf,  welche  die  „Ruckenmarkserschutterung"  im  Zenti-al- 
nervensystem,  namentlich  im  spinalen  Teile  selbst,  setzt.  Sie  be- 
stehen  neben  pathologiscken  Erscheinungen  an  den  Achsenzylindern 
und  Ganglienzellen  vornehmlich  in  lokalen  Erweichungsherden  und 
Hamatomyelien,  welch  letztere  wieder  —  jedoch  nur  von  einem  Teil 
der  Autoi'en  —  fur  (lie  nekrotischen  Prozesse  im  Gewebe  verantwort- 
lich  gemacht  werden.  Jedenfalls  konnen  wir  im  Hinblick  auf  jene 
schweren  traumatisch  bedingten  nervosen  Ausfalle  den  Standpunkt 
mancher  Autoren  wie  Bramwell,  Page,  Thorburn,  Kocher, 
Stolper  verstehen,  welche  auch  heute  noch  nicht  von  dem  Vor- 
kommen  einer  „Riickenmarkserschiitterung"  iiberzeugt  sind.  Diese, 
namentlich  Kocher,  Stolper,  Minor  usw.,  haben  es  immer  so 
darzustellen  gesucht,  als  vvenn  mit  dem  Nachweis  einer  Hamato- 
myelie, den  sie  in  vielen  Fallen  wirklich  erbrachten  oder  supponierten, 
'lie  Frage  nach  der  Ruckenmarksei-schutterung  gegenstandslos  wiii-de. 
Gerade  die  Hamatomyelien  —  so  argumentiert  Lewandowsky  in 
seinem  Handbuch  der  Neurologie  gegen  diese  Autoren  -  beweisen 
aber,  dafi  es  eine  „Ruckenmarkserschutterung"  im  weitesten  Sinne 
geben  muB.  Denn  der  regressive  Verlauf  der  Kranklieitssymptome 
nach  traumatischer  Hamatomyelie  kann  (Inch  nur  so  erklart  werden, 

Htetologischc  und  hlstopnthologische  Arboiten.   !>■  Band.  1/2.  Hefl 
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j.r  <\„  Trauma  die  nervosen  Funktionen  viel  wcitgebender  ge- 
ctdt  hat  ds  es  der  aaatomischen  Ausdeknung  der  Blutuug 
X to*  wir  iiberkaupt  anatomisek  naehweisen  konnen";  soldie 
Sgungen  masse,  aas  fur  die  Annahme  eiaer  Kuekenmarks- 
prschutterune  eiinstiger  stimmen.  . 

Srerseits  aber  eroffnet  die  Kenntnis  dieser  verhaltmsmaBig 
sehweren  organised  Veranderungen  naek  unkompbzierten  Rucken- 
mtZaamea  erne  weite  Perspektive  in  das  Gekiet 
vosen  Folgezustiinde,  die  klinisck  nack  derartigen  T.aumen  zu  Be 
obalang  kommea.    DaB  solche  traumatischen  Ev.achuagsker 
„nd  Satomyelien  je  naeh  LokalisaUon  und  Ausdetaung  em  viel- 

taAssassssssss 

z  ehfagea  der  traumatischen  Sckadigun gen  des  zen- 
eulervensystems,  im  besonderen  des ,B..ke»m. ks 
zu  einigea  chronisck  progression  zentralen  Eikraa 
"    'i,,  aller  Ktirze  besprechen  and  dabei  aucb  jene  Folge 
S  berueksicktigen,  die  sick  erst  aacb  mehr  = 

langea,  symptomeafreiea  Lateazzeit  emem  wausgegangeiien  scheme, 

"^Zrr^rea  Marker  Jene  Beobacktungen,  in demm  ea, 
finales  Trauma  dem  Ausbruch  einer  genuinen  Myelitis  mi 
SI—-  «4  im  Gegeusatz  zur  t-matiscbeu  Erwembu, 
urn  eiuige  Zeit  wausgeht.    Mau  muB  wohl  auuekmeu,  daB  da| 
Tmuma,  auck  ehue  daB  es  grbbere  Veranderungen  vermut «  1* 
iuTes  n  Fallen  dem  zeutraleu  Nervensystem erne  Disposition :J>i 
die  Wktang  zuffllig  im  Kreislauf  wbandener  Baktenea  bz« T ta» 
abate     Ob  es  sick  bierbei  nur  um  eine  Schadigung  der  Blutzirktf 
a,  u  baud  e,t,  -  „ie  HEMEBEn0  will  -  Oder  J*>^<<£ 
barere,  wenngleiek  relativ  uubedeutende  Oewebsve Mup  • I 

uacb  etaer  gewissen  Zeit  platzUck  wieder  keryorzutreteu  and  ckromsclj 
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:u  werden  (vgl.  Lohrisch-Nauwerck),  oder  in  denen  uberhaupt 

f  T-^t  emer  Mehr  W6niger  ei'scheinungsfreien  Zeit  das  ganze 
Krankheitsbild  entwickelte.  Einen  solchen  Fall  lernten  wir  oben 
scbon  von  Schaffer  kennen;  aknlicke  Mitteilungen  sind  von  Kocher 
Fickler,  Barwell,  Winkler,  Jochmann  (zitiert  nach  Lewandowsy) 
-emackt.  Wie  solcke  Beobachtungen  pathogenetisch  vielleick  zu  er- 
daren  sind,  naraentljck  welcke  Rolle  dabei  der  „traumatiscken  Spat- 
ipoplexie"  zukomrat,  werden  wir  spater  nock  eingekender  zu  be- 
qirecken  kaben. 

Die  Frage,  fiir  welcke  ckroniscken  und  in  ikrem  Verlauf 
)rogredienten  zentralen  Nervenerkrankungen  das  Trauma 
lis  alleiniges  atiologisckes  Moment  angesckuldigt  werden  kann, 
dndeutig  und  mit  zwingender  Sickerkeit  zu  beantworten,  stofit  auf' 
jrofie  Sckwierigkeitcn.   Welck  grofle  Rolle  man  von  jeker  dem  Trauma 
>ezugkck  dieser  Ruckenmarkserkrankungen  eingeraumt  kat,  gekt 
ickon  aus  der  Tatsacke  kervor,  daB  es  wokl  kaum  ein  zentrales 
^eiden  gibt,  fiir  das  nickt  sckon  das  Trauma  verantwortlick  gemackt 
vorden  ist;  zudem  nock  das  Trauma  ganz  im  allgemeinen  gefafit, 
deickgiiltig  zumeist  ob  es  auf  das  zentrale  Nervensystem  direkt  ein- 
virken  konnte  oder,  ob  es  die  Peripkerie  cles  Korpers  traf.  Wenn 
vir  in  folgendem  von  Trauma  sprecken,  so  meinen  wir  aussckliefilick 
ine  Sckiidigung  in  direkter  meckaniscker  Beziekung  zum 
'ekirn  oder  Riickenmark  und  werden  daker  auf  die  Tkeorien, 
elclie  peripkere  oder  psyckiscke  Traumen  auf  dem  Wege  von 
-eitungs-  und  Reiziibertragung  in  Bezieluing  zu  zentralen  Affektionen 
ringen,  im  Hinblick  auf  unsere  Fragestellung  nickt  beriicksicktigen. 
uck  wiirde  es  uns  zu  weit  fiihren,  auf  die  zweifellos  sekr  interes- 
ante  und  viel  diskutierte  Frage  nack  dem  iitiologiscken  Zusammen- 
ang  zwiscken  Trauma  und  Gesck wulstbildung  im  zentralen 
fervensystem  naker  einzugeken;  wir  verweisen  auf  die  ausfiikrlicken 
•arstellungen,  welcke  sick  in  den  Abhandlungen  fiber  die  Gesckwiilste 
es  Zentralnervensystems  bei  Bruns,   Oppenheim   u.  a.  finden. 
benso  kalten  wir  eine  weitere  Diskussion  ttber  Trauma  als  ur- 
icklickes  Moment  von  progressiver  Paralyse  nack  dem  keutigen 
tande  der  Wissensckaft  fiir  gegenstandslos,  aucb  der  erst  1910 
3n  Buchholz  veroffentli elite  Fall  von  Pseudoparalyse  sckcint  klinisck 
nd  anatomisck  zu  unklar  zu  liegen,  am  als  beweisend  angeselien 
erden  zu  konnen.   Dagegen  geben  uns  unsere  Befunde  Gelegenkeit, 
eiter  unten  die  Beziekungen  zwiscken  Trauma  und  Tabes  zu  bc- 
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belencbten.  ttber  die  histogenetische  AnHassnE g  der  muUiplej 
Slderose  wissen  wir  noch  viel  zu  wemg,  um  die  Rolle  des  Traumas 
b  i  dieser  Erkrankung  beurteden  zu  konnen.  Jedoch  zwmgen  uns 
d  e  anatomischen  Befunde,  die  wir  oben  als  direkte  traumatiseh 
sladigungen  des  Riickenmarkes  kennen  gelernt  haben,  von  selbst 
tZ  LLg  zu  nehmen  zu  deu  Beziebungen  d.Tn^j 
der  Syringomyelia,  der  amyotrophisehen  Latere 
sMerose  end  den  ehronisehen  progreasiyen  Muskell 

dySt  De^Um'stand  gerade,  daB  der  kanfigste  Sitz  der  schwerereA 
traumatiseben  Sebadigungen  die  graue  Substanz  des  Edeke— 
ist  nnd  zwar  -  wie  wir  geaenen  baben  -  nut  der  P.addektons 
stelle  I  Halsuwk  und  oberen  Brustinark,  nnd  dan  die  boobaehteten 
Erweichnngsherde  Oder  Hamatomyelien  die  Tendenz  baben,  Sid,  or- 
berrschend  in  der  Langsrichtung  des  Ruckenmarkes  t 
andererseita  in  ihrem  Innern  zu  Hohlenbil  ung  ne.gen   niuB  den 
Vergleicn  mit  der  Syringomyelie  sehr  nake  legen    Be,  del  Be 
urteLg  dieser  Frage  stoBen  wir  gleieb  e.ngangs  auf  die  Sehw e, 
keit,  dai  una  iiber  die  Syringomyelie  als^  his  ologisch    und  alia 
uosologisehe  Einboit  kein  abscbliefieudes  Urtal  ™^  ^  '  ™ 
DfcEEiHE,  Scheetze  gegeeuber  Bhieippe  und  Obebtbub Ate 
patboiogiscu-aaatomisebe  Formen  der  Syringomyelie  sind  b  taint 
Lch  HiNEL  in  Lewaedowskys  Handbneb)  primdre  Gbose  mit  Zer 
,1  (Sceeetze.  Hopmaee),  primarer  Zorfall  obne  Gl  ose  Oder  n, 
re  k  iver  Randgliose,  Erweiterung  des  Zentralkanals  Levee.  ■ 
geborene  Bildnngsanomalien  (Labehaes)  und  „Neoplas.e  cenjun^ 
vaseulaire"  (Thomas-Habsee);  Cbxaei,  Baymoee,  Jofpeoy  Achabu 
u  a  len  sie  als  chroniaehe  Meningomyelids  auf.  Da  be,  der  lu. 
fig  n  Beteilignng  der  GefaBe  grdBere  oder  Ideinere  Blutaustritte  in 
1  Hdblen  und  ihre  Umgebung  oft  getaden  wurden  bat  man  v,d 
facb  versncht,  solclie  Blutergusse  a^  die  UrsaeU    de,  S,,„,p 
myelie  zn  deuten  (Minoe,  Veteesee,  Haebitz).  Bert  F.  Schblt 
hat  man  dem  Geburtatrauma  eine  grtBere  Bedeutung  in  * 
Pa  Jgenese  dieser  Krankbeit  eingeraumt,  und  "unter^hu^ 
von  Geillain,  Zappeet  n.  a.  baben  bestiitigt,  daB  man  be.  Em 

en,  Nengeborenen,  besonders  naeb  schweren  und  Zangengeb 
und  kleinen  Eindern  relativ  kaufig  kleine  Blu  ungen  ,m  R  , tan* 
nntreffen  kann,  die  scbon  Whzeitig  manekma  von  Ghawucherung 
begleitet  werden  („partiale  Hamatomyelie").  Nun  lint  and,  A.  \N  u 


213 

phal  in  zwei  Fallen  von  Syringomyelie,  einem  anf  ..traumatischer" 
dem  andern  auf  ,)toxischer«  Basis  (Nephritis),  erhebliche  Blutungen 
im  Ruckenmarksgrau  and  den  Hohlenbildungen  nachgewiesen  und 
kommt  seine  Befunde  resumierend,  Zu  dem  Schlusse,  daB  „sich  mit 
grofier  Wahrschemlichkeit  echte  progressive  Syringomyelien  auf  dem 
Boden  von  traumatischen  oder  durch  andere  Ursachen  entstandenen 
Blutungen  entwickeln  konnen,  in  Riickenmarken,  welche  keine  ent- 
wicklungsgeschichtlichen  Abweichungen  erkennen  lassen".  Die  gleiche 
Anschauung  vertritt  Kolpin  in  seiner  Arbeit  iiber  „Hamatomyelie 
und  Syringomyelie".    Der  entscheidende  Wert  muB  jedoch  bei  der 
Frage  der  „traumatischen"  Syringomyelie  darauf  gelegt  werden,  ob 
das  Merkmal,  das  zur  Diagnose  der  echten  Syringomyelie  unentb'ehr- 
lich  ist,  eine  wirklicke  Progredienz  des  Krankheitsprozesses  erfullt 
ist.   Mit  diesem  MaBstabe  messend,  fand  Kienbock  in  seiner  ebenso 
luitiscken  wie  umfassenden  Arbeit,  daB  sich  unter  80  Fallen  von 
schwerer  traumatischer  Spinallasion  bei  keinem  einzigen  ein  chronisch 
fortschreitendes  Leiden  entwickelte;  der  Ausgang  war  stets  eine  sich 
ruhig  verhaltende  Narbe  mit  im  wesentlichen  durchaus  stationar 
oleibendem  klinischen  Bilde.    Er  kommt  daher  zum  Schlusse,  dafi 
, keine  sicheren  Falle  von  „traumatischer  Syringomyelie",  d.  i.  rein 
lurch  Gewalteinwirkung  erzeugter  (chronisch  progressiver,  glioser) 
syringomyelie  gefunden  wurden,  und  daB  auch  das  Vorkommen  einer 
sinfach  chronischen   (allmahlich  entstehenden)  und  einer  „hamato- 
■  nyelogenen,  traumatischen  Syringomyelie"  nicht  als  wahrscheinlicb 
:u  bezeichnen  ist".    Auch  die  zahlreichen  Einzelarbeiten,  die  sich 
ieitdem  mit  der  Frage  beschaftigt  haben  (Milchner,  Spiller, 
5yroth,  Steinhausen,  Bacusch  u.  a.  zitiert  nach  Hanel  in  Lewan- 
)0\vskys  Handbuch)  konnten  den  von  Kienbock  vermiBten  Beweis 
loch  nicht  erbringen,  so  daB  wir  mit  Kienbock  annehmen  konnen, 
Ia8  das  Trauma  wohl  nicht  allein,  so  doch  bei  bestehender 
'radisposition  eine  Syringomyelie  im  reinsten  Sinne  aus- 
osen  kann. 

Was  nun  die  beiden  anderen  Krankheitsformen,  die  amyo- 
rophische  Lateralsklerose  und  die  spinale  progressive 
luskelatrophie,  in  ihrer  Beziehung  zum  Trauma  angeht,  so  be- 
alt  K.  Mendel  —  auf  Grund  eines  eigenen  Falles  und  der  ein- 
chlagigen  Falle  der  Literatur  (Valentiner,  Joffroy-Achard, 
•oldberg,  Ottendorf,  Giese,  Seiffer,  Pagenstecher,  Nonne, 
Iaag  (amyotrophische  Lateralsklerose),  Erb,  Lahr  (spinale  progressive 


MuskelatropMe)  -  die  ScmjLTZESche  Auffassung  bei,  daB  ein  zentral  I 
"a     T  a»ma  durch  die  Kommotion  bei  dispomerten  Person 
das  ausle.ee  kam,  EaB  grift 

auf  die  ScHMMBsehen  Experiment*  zuruek  end  fiftrt  ton  to 
niiheren  aus,  daB  durch  das  Trauma  zuuaebst  wobl  erne  ,,E  schutte 
ruts'    etae  feinere  molekulare  Stoning  in  den  Ganghenzelleu  ebne 
eWicne^^ 

eesetet  vrird.  Diese  geringfiigige  Umlagernng  m  den  feinsten  Ho  e 
S  n  J  vielleickt  des  Ansgleiehs  uoeh  fShig,  sie  kenne  aber  ante, 
Istigen  B  dingungen  (angeberene  oder  erwerbene  Disposition!  den 
IT—nltl  «r  Hefere  Ernakrungsstoruugen,  fur  sck«erere  lan  ■ 
"Jehreitende  degenerative  Veraudernngen  bildeu  end  soschheC, 

der  t"sXn  Epilepsie  „ud  auf  die         ^e.—  ; 

insbesondere  nach  Geliirnerscbiltterung  auftretenden  psych 
"eh  n  Stbvnngen  zu  sprechen  kommen.    Was  erstere  angeht, 

itnerr f  w  una  der  beruhmten  Versucke .  Bao™  =-  £ 
r    Westphals  an  Meerseliweinehen,   sowie  der  mterssanten  M 

»»d  Bmwae™  end  nebmen  d, 
Zatk!  Epilepsia  i,n  Sinne  der  J—cneu  P— dep - 
als  gegebene  Tatsacbe  kin.   Anders  steht «  » Wear  — 
hang  zwischen  genuiner  Epilepsie  und  Trauma  w 
ist  dabei  die  Anfmerksamkeit,  welche  man  von  jeher  be.  le. 
g  mien  Besprechung  der  Atiologie  der  Epilepsie  deu  traum  isele 

SS£\£5  Kteigerte  ^-^^^"2 
svstems  in  jenen  Fallen,  iu  welchen  traumat.scke  Mkdigun  e a 
sldels  resp.  des  Gehirns  wahren d  des  Geburtsa Mes  die  G 1. iidl 
eioer  daueroden  Beeintrachtigung  des  Nenensyste s  b  Idem 
Rueksieht  anf  eliese  Frage  hat  Volbmd  1500  Fal le  a„   del  1* 
leptikeranstalt  in  Betkel  retrospektiv  betrachtet  und I  data.  46 
Betrackt  kommende  Fflle  vorgefunden.   Volb«d    omrnt  ^  n  . ^ 
Sehlnsse,  daB  im  Vergleick  z»  der  groBen  Haufigkeit  te  Epde, 
die   Gebnrtsstbnmgon  iltiologisch  mm  erne  un tap. du «  » 
spielen,  daB  aber  in  einer  kleioen  Anzah  von  aind 

sr.  wa»sss«s.  
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Epilepsie  konnen  wir  heute  noch  nicht  eindeutig  beantworten,  da  wir 
3a  uber  das  eigentliche  Wesen  der  Epilepsie  noch  zu  wenig  wissen 
\  lelleicht"  -  so  meint  Krapelin  _  „wird  uns  eine  eindringendere 
Kenntnis  der  Stoffwechselstorungen  bei  der  ecbten  Epilepsie  eine 
reichere  Abgrenzung  gegenuber  der  traumatischen  gestatten.  Die 
Zuruckfiihrung  einer  Epilepsie  auf  eine  Hirnverletzung  wird  im  all- 
gemeinen  nur  dann  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  moglich  sein 
wenn  sich  der  erste  Anfall  sehr  bald  nachber  gezeigt  hat.  Immer- 
hin  diirften  bei  der  traumatischen  Epilepsie  zumeist  die  Ohnmachten 
und  Krampfanfalle  gegenuber  den  psychischen  Storungen  mehr  im 
Vordergrund  stehen."  Ebenso  kommen  die  meisten  anderen  Autoren, 
die  sich  mit  dieser  Frage  beschaftigten  (Windscheid,  Finkh,  Fere,' 
Siebold,  Jolly,  Binswanger,  Wildermuth,  E.  u.  K.  Mendel) 
zu  dem  Schlusse,  daB  traumatische  Sehadigungen  des  Zentral- 
nervensystems  jedenfalls  denjenigen  habituellen  Zustand 
des  Gehirns  herbeifiihren  konnen,  der  zur  zeitweiligen 
Ausldsung  epileptischer  Anfalle   Veranlassung  gibt. 

Von  den  nach  Schadeltraumen  auftretenden  psychischen 
Storungen  haben  wir  in  der  Gehirnerschiitterung  die  weitaus 
haufigste  Erscheinungsform  bereits  kennen  gelernt.  An  diese  Aufhebung 
des  BewuGtseins  fur  kiirzere  oder  langere  Zeit,  die  jeden  Grad  bis 
zum  tiefsten  Koma  erreichen  kann,  schlieBt  sich  meist  eine  retro- 
grade Amnesie  fiir  den  Unfall  selbst  und  Mr  die  letzte  clem  Unfall 
vorangehende  Zeit.  an.  So  erzahlt  Gussenbauer  von  dem  Erlebnis, 
das  er  mit  seinem  Freunde  bei  der  Besteigung  des  Eiger  hatte.  Der 
Freund  stiirzte  ab  und  lag  3—5  Minuten  bewufitlos  da.  Wieder  zu 
sich  gekommen,  konnte  er  sich  der  ganzen  vorhergegangenen  Berg- 
tour  nicht  erinnern.    Audi  wird  in  den  ersten  Tagen  nach  Gehirn- 
erschiitterung selten  eine  mehr  weniger  ausgesprochene  Beeintrach- 
tigung  der  Merkfilhigkeit  vermifit.    Ebenso  kann  sich  an  den  Be- 
wuBtseinsverlust  ein  Dammerzustand  oder  ein  „akutes  traumatisches 
Delir"  anschlieBen.  Reiciiard  erwahnt  jene  schone  Selbstschilderung 
Bismarcks  nach  einem  Sturz  vom  Pferde,  die  in  diesem  Sinne  zu 
deuten  ist.    Boullard  (zitiert  nach  Kalberlah)  berichtet  iiber 
eine  Hebamme,  die  sich  auf  clem  Wege  zu  einer  Kreifienden  gegen 
den  Kopf  stieB  und  eine  Viertelstunde  bewuBtlos  war;  dann  ging  sie 
weiter  und  besorgte  die  zwei  Stunden  dauernde  Entbindung  und 
die  Losung  der  Nachgeburt,  wuBte  aber  nachher  von  allem  nichts 
Ein  Freund  von  Strohmeyer  (zitiert  nach  Trendelenburg)  war 
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nach  einem  Sturz  vom  Pferde  eine  halbe  Stunde  lang  betaubt  setete 
sich  dann  wieder  zu  Pferde,  machte  einen  Bitt  von  dm  Stunden 
Weges  in  weniger  als  einer  Stunde  und  gelangte  erst  wieder  zum 
vollen  BewuBtsein,  als  er  zuhause  ankam  und  sein  Pferd  zu  semem 
Erstaunen  in  Scbweifi  gebadet  fand.  Von  Friedmann  word  erne 
Beobachtung  mitgeteilt,  wo  ein  Mann  nacb  einem  besonders  schweren 
Fall  von  einem  bohen  Kamin  herab  sogleicb  aufstand  und  wie  toll 
am  Erdboden  herumkrocb  und  den  Kamin  umlief.  Hier  batte  sicb 
also  ein  akutes  Delir  sofort  clem  Trauma  angescblossen. 

Aus  diesen  postkommotionellen  Zustanden  heraus  entwickelt 
sicb  nun  in  mancben  Fallen  eine  subakut  yerlaufende  „Komniotions- 
nsvcbose",  bei  der  sich  nacb  einer  anfanglichen  Phase  dehranter 
Somnolenz  meist  ein  ausgesprochener  KoRSAKOwscher  Symptonien- 
komplex  zu  entwickeln  pflegt  (Kalberlah).    Die  Literatur  gerade 
der  letzten  Jahre  hat  mehrere  solcher  Falle  beschrieben  (Kalberlah 
Beichard,  Meyer,  Heilbronner,  Sommer,  Berliner,  de  Mohtet). 
Was  die  Prognose  dieser  Zustande  angeht,  so  schemt  -  nach  den 
Beobachtungen  zu  schliefien  -  eine  vollstandige  Geiiesung  selbst 
bei  oft  sehr  protahiertem  Verlauf  wohl  insofern  moglich,  als  wemg- 
stens  keine  groberen  Defektsymptome  iibrig  bleiben.    Doch  lassen 
sich  leichtere  Schwiichezustande  in  den  relatiY  giinstigen  Beobach- 
tungen bei  genauerer  Untersuchung  kaum  vermissen,  die  sich  m  ge- 
ringer  Storung  der  Merkfahigkeit  (d  est  VergeBlichkeit),  gesteigerter 
gemutlicher  Beizbarkeit,  raschen  Ermiidung  korperlichen  und  geistigen 
Instrengungen  gegeniiber  neben  mancherlei  korperlichen  Storungen 
charakterisieren.   Auf  die  traumatische  Neurose  als  Folgezustand 
der  Gehirnerschutterung  sind  wir  eingangs  schon  zu  sprechen ^  ge- 
kommen  (vgl.  audi  Westphal,  Arch.  f.  Psych.  1910   Bd.  XL  II). 
In  besonders  schweren  Formen  kann  sich  ein  ausgesprochener  geisti.ei 
Schwachezustand  herausbilden  (Dementia  post-traumatica). 

Berliner  beschreibt  einen  sehr  interessanten  Fall,  bei  dem 
sich  an  die  Gehirnerschutterung  in  den  nachsten  3  Wochen  Er- 
regungszustande  mit  zeitweise  einsetzenden  Aiifallen  von  Dehne 
angeschlossen  batten;  3  Monate  nach  dem  Unfall,  m  we Icher 
der  Kranke  als  Hauptsymptome  von  Zeit  zu  Zeit  eintretende  Zu- 
stande von  delimiter  Verwirrtheit  mit  ortlicher  Desonentiertheit 
Personenverkeunung,  illusionarer  Umdeutung  im  Sinne  der  imagi- 
naren  Situation  bot,  starb  er  im  Status  epilepticus.  Bei  de) 
Sektion  fand  sich  eine  verheilte  Basisfraktur  und  deuthche  \  ei- 
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wachsung  der  beiden  Stirnlappen  und  des  linkcn  Schlfifenlappens 
mit  der  Dura  bei  teilweise  gelbbrauner  Verfarbung;  ein  ahnlicher 
Behind  ergab  sich  an  der  linken  Kleinhirnhemisphare.  Die  histo- 
logiscbe  Untersuchung  erkannte  die  Verwachsungen  rait  der  Dura 
als  Narben  von  Kontusionsberden,  wobei  das  Nervengewebe  durch 
gewuchertes  Gliagewebe  ersetzt  war. 

Ferner  kamen  Falle  zur  Beobachtung,  bei  denen  sich  die 
psychischen  Veriinderungen  im  AnscbluB  an  Kopfverletzungen  bzw. 
an  die  dabei  auftretendeBewustseinsstorung  nach  einem  mebr  weniger 
langen  Iuziden  Interwall  und  anfanglichem  Feblen  eigentlicb  psycho- 
tischer  Symptome  ausbildeten,  also  mit  dem  Trauma  nur  im  un- 
mittelbaren,  zeitlich  losen  Zusammenhang  standen;  diese  baben  als 
sog.  traumatiscbe  Spatformen  schon  in  friiherer  Zeit  umfassende 
Bearbeitung  gefunden,  konnten  jedocb  zumeist  nicht  als  nosologiscbe 
Einheit  aufgefafit  werden.  (Skae,  v.  Krafft-Ebing,  Guder,  Hart- 
manx.  Werner.  Viedenz,  Weber,  Skierlo  —  bier  aucb  ausfiihr- 
liche  Literaturangabe).  Es  handelt  sich  in  diesen  Beobacbtungen 
—  soweit  sie  einer  Deutung  iiberhaupt  fahig  sind  —  entweder  urn 
schleichend  sich  entwickelnde  psychische  Storungen,  die  der  post- 
traumatischen  Demenz  nahe  steben,  oder  audi  urn  Erkrankungen 
anderer  Atiologie,  bei  denen  das  Trauma  nur  die  Pradisposition  ab- 
gab  fiir  das  sekundare  Auftreten  von  Geistesstorungen  cbroniscber 
und  akuter  Art.  SchlieBlich  hat  erst  jiingst  wieder  Mayer  auf  die 
Heziehungen  zwischen  Trauma  und  Psycbose  bingewiesen. 


Soweit  die  bisherige  Literatur!  Wir  waren  bestrebt,  uns  nacb  Mog- 
lichkeit  nur  mit  der  reinen  Form  der  Erscbiitterung  und  ihrer  Wirkung 
aw  das  Zentralnervensystem  zu  beschiiftigen  und  lieBen  die  groBe  Zahl 
3  er  Beobaclitungen  unberiicksichtigt,  bei  denen  neben  den  Kommotions- 
erscheinungen  die  funktionellen  Ausfalle  auf  motorischen  oder  senso- 
"'otorischen  Gebieten  deutlich  auf  schwerere  lokalisierte  organische 
^eranderungen  hinwiesen.  Freilich  baben  wir  dabei  gesehen,  daB 
^ineistenKommotionsfalle  kompliziert  sind  durch  symptomatologisch 
funkt'  nachweisbare  Ausfallserscheinungen  in  den  hoberen  oder 
Wlbn  tieferstehenden  Sinnessphjiren,  die  wie  die  BewuBtseins- 
vewch8-SHlbSt'  ebenfa]ls  nur  Sanz  passager  auftreten  und  vollig  wieder 
vom  Up  "  "  k6nnen-  Die  kliniscbe  Forderung  Windscheids  ist  zwar 
eoretiscben  Standpunkt  wohl  berecbtigt,  „unter  reiner  Commotio 


mr  Ffflle  zn  verstehen,  in  dene,,  der  Patient  die  Kard.nalsymptome 
de    BewnBtlosigkeit,  der  Pnlsverlangsamnng,  eventnell  anch  d« 
Erta-eel  ns"  eigt".  Dabei  diirfen  wir  aber  die  Schwierigke,  en  nicht 
v  rl  enn  n  die  one  bei  der  genanen  klinischen  Analyse  aller  vor- 
"sLnngen  in  der  Schwere  des  —en  Znstands  des 
be^egnen    Hier  eine  sichere  Grenze  zn  Ziehen,  wo  die  organ.sche, 
die  CommoUo  begleitende  Storong  beginnt,  wird  anf  nnnberwini 
Ucle  ScMe rigkeitfn  stoBen;  andererseits  baben  nns  die  anatomise!,  n 
F^chnnge^ belehrt,  daB  sicb  anch  in  Men  reinster  Commotio 
"BMnngen  od  r  Erweiehongsherde,  die  in  Mcksicb  anf  ,bre 
K  inbei     de?  Lokalisation  klinisch  nicht  in  Erscheinnng  treten  „ 
™Ben  lassen,  nnd  es  daher  ganz  den,  ZnM I  an  emW ben 
i,f  ob  sie  sich  ini  Kranbheitsbild  verraten.    Zudem  Teratogen ur 
lien  SnSiellen  TJnterscbied  zn  erkennen  zwisenen  den  Fata 
!e  nster  Kommotion,  die  naeh  dem  Abklingen  der  ersten  Erschei- 
n     e   siTere,  oft  daoernde  Ansfalle  in  den 
oebieten  zeigen,  welche  zn  ansgesprochenen  psychiscken  S  o.nngen 
Sb  erkonnl/nnd  den  Beobachumgen,  bei         ^  " 

gelegten  Tatsachen  nnd  Erfahrnngen  werden  nns  tan  sic  .  s U ed 
fariL  gestatten.  WmDSCHEm  meinte  gelegenttieb  semes ,m  Jab 
SM i  geMtenen  Eeferates  liber  Gehirnerschhtterang  beznghcb One, 
ktliogenese:  „Entweder  handelt  es  sieh  urn  eme  GefaBs °'»S  ^ 
BeeintracMignng  der  Zirkulatton,  oder  -  erne ^Seha tgnng  des 
Gehirns  als  Ganzes,  um  eine  noeh  nnbekannte  molekulaie  Ve,a 
run*  seiner  feinsten  Bestandteile".    Obersteinee  selbst,  de  m 

o  lhTn  diesen  Ansdrnck  „moleknlare  Ver^nnT  gepragt, 
ibn  spater  (1900)  in  seiner  Abkandlnng;  „Xlber  ^ktioneUe 
oreanische  Nervenkrankheiten"  dabin  mterpretiert,  daB  es  bess 

ranMeht,gersei,vo,,  diesen,  Ansdrnck  nberhanp 
mehr  zn  machen,  er  diene  docl.  nor  dazn  nnsere  Unk nntn, w 
eioem  —end  —  chen Anstaek  zn  — ; ^ 

ZZLTmLltZsZZ*  binweist,  „daB  wir  nacb  der 
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gegenwartigen  Stand  unseres  Wissens  durchaus  niclit  mehr  fur  alle 
Falle  der  genannten  Zustande  „eine  bloB  funktionelle"  Schadigung 
der  Nervenelemente  anzunehmen  brauchen;  vielmehr  sind  wir  in  der 
Lage,  fur  die  anfanglichen  „molekularen"  Veranderungen  in  den 
Nervenzellen  und  Fasern  jetzt  anatomisch  wohl  definierte  Degene- 
rationsbilder"  zu  substituieren". 

Mit  Eucksicht  auf  die  stete  Unsicherheit  und  Ungewifiheit 
unseres  Urteils  daruber,  wo  bei  den  traumatischen  Folgeerschei- 
uungen  das  Organische  beginnt,  das  Funktionelle  aufhort,  wollen  wir 
einmal  die  Frage  andern:  Wie  reagiert  denn  iiberhaupt  das 
zentrale  Nervensystem  auf  Traumen,  von  denen  es  affiziert 
winl?  Wissen  wir  daruber  guten  Bescheid,  dann  wird  uns  in  einem 
weiteren  Rfickschlufi  die  Antwort  auf  die  Frage  nach  den  mate- 
riellen  Grundlagen  aller  traumatischen  Folgezustande 
sicherlich  leichter  fallen  und  dem  Antwortenden  wie  Fragenden  in 
der  —  wie  wir  hoffen  werden  —  groBeren  Sicherheit  des  gewonnenen 
Urteils  mehr  Befriedigung  gewahren.  Die  Frage  also  nach  den 
traumatisch  bedingten  Veranderungen  im  zentralen  Nerven- 
gewebe  war  der  Ausgangspunkt  unserer  experimentellen 
Untersuchungen,  zu  denen  wir  nun  ubergehen  wollen. 


4.  Versuchsanordnung. 

Zu  den  Experimenten  benutzten  wir  24  Kaninchen  und  3  Affen 
(Macaccus  rhesus).    Um  die  Verhaltnisse,  die  beim  Menschen  Gehirn- 
erschutterung  bew.rken,  moglichst  getreu  nachzuahmen,  haben  wir  von 
"    KocH-Fir.EiixEsohen  Verhammerungsmethode   abgesehen    und  bei 
unseren  Versuchen  den  ein-  oder  mehrmaligen  Schlag  auf  den  Schiidel 

5  -  .•  P  kam  63  uns  weniger  darauf  an>  »n  jedem  einzelnen 
r.me  moghchst  schwere,  der  Commotio  ahnliche  Erscheinungen  auszu- 

Su  ■!    ?       zweckmaOige  Versuchsanordnung  eine  sicli  im  Wesen 
git 'chbleibende,  nur  graduell  nach  Willkur  verschieden  abstufbare  aufiere 
wit  auf  erne  entsprechende  Stelle  des  Zentralnervensystems  einwirken 

ko„  T  T",  M6glichkdt  g^bere  Ausfalle  im  Nervengewebe  oder 

Komplmerende  Verletzungen  seiner  Hullen  zu  vermeiden 

wir  Pin'  ,."aVg,e  *u  flem  Mechanismus  der  Gehirnerschiitterung  haben 
gesuch  fj  Sfchadigung  des  Gehirns  dadurch  herbeizufuhren 
das  linVn  W'r-aU  ei"e  beStimmte  SteIle  cIes  Schad^  -  und  zwar  auf 
Athernarkl  n  ,~  der  a"f  der  U"terl«ge  zwanglos  befestigten,  in 

^inkelhaml  u       ^  e'men  nm  «lcichen  Tische  angebrachten 

grade  durch  !?  V°n  J)e8£tlmmtem  Gewi°h*  !»  einem  bestimmten  Winkel- 
urch  e.gene  Kraft  em-  bis  mehrere  Male  herabfallen  liefien.  Bei 
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„MtahB„:i„desonte„P  kaman  *  naah  «d*d Ja  -tea 
auf  die  von .  BOE-™  »"f  ™"thlT  ^ be, Ihffer  Mustadatar  uad 

thodik  verweisen  wit  auf  die  AngaDen,  ieweiligen  Ver- 

i     a-a™„  TTiQPfdpo-pneration  vorausschickten.    uie  pwemge 
der  sekundaren  *  aseiuegeneiduui  TWhreibnue  der  e  mzelnen 

der  weiBen  Substanz  des  Ruckenmaiks  Bezug,  u 
kannt  voraussetzen. 

A.  Versuche  mit  Gehirntraumen. 

Kaninchen  1. 
Ziemlich  ausgewacbsenes  Tier;  Gewicht  2300  g. 
19    Sept    1909    Em  Schlag  mit  dem  Wmkelhammer  (8o  )  auf 

siblan  Keiz  angesehen  wardan     N aabde „ ^ oU,g  , 

NaAose  springt  a,  ^^^^STtSL*-  Herz-  and 
blaibt  dort  tagera  Zeit  rubg      j£'  a  °  hfa  t61u  Mrmal. 

—  an  Nisslpraparaten  -  voUig  negativ. 

Kaninchen  2. 
Ausgewacbsenes  Tier.    Gewicbt  2500  g. 
20.  Sept.  1909.    Zwei  Schlage  mit  dem  Winkelbammer  (85  )  a«. 
das  linke  Os  parietale.  ,  Atemstillstaiul; 

Nach  ta.^BfVJ^J  gSJELf  die  **  # 
Pupillen  beiderse.ts  maximal  erweita t    1^  ^  ^ 

unmittelbare  Folge  des  Traumas  eimge  Sekunden  tetamsc  g 
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sincl  jetzt  schlaff.  Das  Tier  macht  einige  kurze  Atembewegungen  und 
stirbt  ungefahr  2  Minuten  nach  dem  Schlage. 

Makroskopisck  findet  sick  eine  Fissur  im  linken  Os  parietale,  das 
Gekiru  und  seine  Hiillen  sind  unverletzt.  Dagegen  sind  die  weichen  Haute 
an  der  Basis  der  Med.  obi.  bis  zur  Zervikalanschwellung  herabreicbend, 
blutig  verfarbt,  in  gleicher  Weise  auch  die  dorsal  gelegenen,  aber  nur 
vom  Foramen  magnum  nacb  abwarts  bis  zur  Halsanschwellung. 

Sonst  wird  auch  bei  der  Sektion  der  iibrigen  Organe  kein  patho- 
logiscber  Befund  erhobeu. 

Das  Gehirn  und  Ruckenmark  wird  in  Alkohol  und  Formol  fixiert. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersucbung  kann  man  kleine  piale 
Blutungen  an  der  Oberflache  der  Kleinhirnhemispharen  nachweisen,  etwas 
groBere  an  der  Stelle,  wo  die  Tonsille  dem  Tub.  acust.  und  dem  Pons- 
schenkel  direkt  aufliegt.  An  der  Basis  reichfc  die  meningeale 
Blutung  bis  in  die  Hohe  der  Py.,  hier  lauft  sie  spitz  aus,  wabrend 
sie  sich  nach  abwarts  verbreitert  und  in  der  Gegend  des  Halsmarkes  das 
Ruckenmark  halbmondformig  einscheidet.  Die  dorsale  Blutung  ist 
an  Umfang  und  Ausdehnung  viel  geringer,  so  dafi  nicbt  die  ganze 
Zirkumferenz  des  Ruckenmarkes  von  der  Blutung  eingenommen  ist. 

Im  Zen  trainer  vensystem  selbst  konnen  wir  keine  sicheren  patho- 
logischen  Befunde  feststellen.     Die  Ganglienzellen   sind  im  Nissl-  wie 
Fibr.llenb.ld  normal,  auch  die  Fett-  und  Flemming-Alzbeimerpraparate 
ben  nichts  Auffallendes.    Blutungen  in  die  Nervensubstanz  konnen 
wir  nicht  nachweisen. 

Kan  inch  en  3. 
Junges  Tier.    Gewicht  1900  g. 

20.  Sept.  1909.    Ein  Schlag  mit  dem  Winkelhammer  (85°)  auf 
das  lmke  Os  parietale.  ' 

m\  ,  K.UrZ(iiJUCT"(le  tetanische  Streckung  der  Extremitaten  und  Atem- 
™a  .  BeiTkLiinsfcliicher  Atmung  noch  einige  kurze  Atembewegungen; 
kratnpfhaftes  Heben  des  Schwanzes.    Tod  nach  2  Minuten 

Befund      °Sk0p,SCh  n,ikroskoPisch  ei»  vollig  negativer 

Kan  inch  en  4. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewicht  2250 

O" 

recht  il0'|Oki-,1909'  DaS  narkotisierte  Tier  wird  an  den  Beinen  senk- 
Mhlac,  ,,T  ,  gehfaIten  und  erhiilfc  einen  »ur  '"afiig  starken  Hammer- 
fortiger  Tod6'"  1  m^tcs  Brett     Atemstillstand  und  so- 

('es  Pon^^'^Tf,1  e!ne  Sta,'ke  Piale  Blu,""g  an  der  Basis 
d«8Spi„allrterv   *tU "a  oblo,1giltl1  bis  zur  Halsanschwellung 
d iZ    F  lTri,bre,«he,ld-    Die  mikro8kopische  Untersucbung  be- 
Gs  ErS^im;  die  Hamorrhagie  hat  auch  wiedcr  jenen  Winkel 
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.wischen  Tomille  und  Pons  eingenommen.    Sonst  konnen  in  der  Nerven- 
longata  normal. 

Kanineben  5. 
Ansgewachsenes  Tier.    Gewicht  2500  g. 
19  Sept  1909.    Drei  Schlage  mit  den,  Winkelhammer  (•£  85°) 

aUf  '  N  'eh^Sn  Schlage  treten  kranrpfarMge  Zncknngen  in «Uen 

*  =gatrm?B  i  „,rko5siert 
WerfeN.o„  dear  dritten  Schlage,  der  den,  aweiten  nach  unge fito  3  Minnten 

zurichten  sucht,  wieder  auf  die  be.te.  Aimi  Yerwsamt  me  auch 

mafiiger,  bleibt  jedoch  inuner  noch ^  gegen ^ die N n  veriang  das  Tier, 
die  Herztiitigkeit.  Der  Kornealreflex  kehrt  mrtei.  d  j 
so  bleibt  es  eine  Zeitlang  nut  ^^f11^  d  Herztiitigkeit 
Stellung,  urn  dann  wieder  au 

^^^^ 

Ka^I^^  und  kraMose  Be-  . 

wegungen  ausgefuhrt  werden  ^  ^  ^  dag 

Nach  ungefahr  V4  btunae  nai  Werden  nun  auch 

e,  sick  muhsan,  an,  Boden .  ^T«» n™  pnz  geringer 
die  vorderen  Estrendtatnn  w.ede, ;  «*'»ncH  BoLTrieehend  fortbewegt; 

ntomt  an  dieaem  Tage  keine  Nahrnng  m  not  s0„„,„le„t 
20.  Sept.  Das  Tier  nnnmt  wen .g  Na rang  »    «,  vor,,„mlol, 
in  der  Eeke    Die  »^^Sndt  ein,  inde,n  es 

itX  ^k  ^---^ftTUS 

ssr^^s:  sjsaa-i.  , 

erscheinungen;  IJrin  wird  spontan  gelassen. 
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21.  Sept.    Gewicht  2300  g.    Frifit  nur  sehr  wenig,  scheint  be- 
nommen,  bewegt  sich  ungesickt,  mit  den  rechten  Extremitaten  schlechter 
|  ils  hnks.    Die  Reflexe  an  den  hinteren  Extremitaten  gesteigert,  rechts 
^>  links. 

25.  Sept.   Der  Zustand  des  Tieres  andert  sich  auch  in  den  nachsten 
Tagen  kaum.    Es  nimmt  nur  wenig  Nahrung  zu  sich  und  magert  stark 
i  ab  (Gewicht  1900  g).    Die  Bewegungen  bleiben  ungeschickt,  namentlich 
I  die  der  Extremitaten.     Seit  heute  friih  nimmt  die  Benommenheit  zu; 
das  Tier  bleibt  auf  der  Seite  liegen  und  kann  sich  nicht  aufrichten.  — 
Es  wircl  getotet. 

Bei  der  Sektion  findet  sich  an  der  Schadelkapsel  und  an  der  Dura 
nichts  Abnormes;  ebensowenig  am  Gehirn.  Im  Bereiche  des  Halsmarkes 
befindet  sich  eine  subdurale  Blutung,  welche  ventral  und  dorsal  die  Zirkum- 
ferenz  der  Med.  spin,  halbmondformig  umfafit,  indem  sie  sich  nach  beiden 
Seiten  hin  verjungt.  Nach  oben  wird  die  Blutung  genau  abgegrenzt  von 
dem  hinteren  Pole  des  Kleinhirns,  basal  von  der  Stelle  des  Durchtritts 
durch  das  Foramen  magnum;  nach  unten  reicht  sie  dorsal  bis  zum 
zweiten  Zervikalsegmenl,  basal  erstreckt  sie  sich  iiber  die  ganze  Lange 
des  Halsmarkes.  Sonst  wird  am  Zentralnervensystem  kein  pathologischer 
rfetund  erhoben. 

Die  iibrigen  Organe  erweisen  sich  normal. 

Die  Fixierung  des  Gehirns  und  Riickenmarks  geschieht  in  Alkohol 
J^ormol  Miiller-  und  Ammon.-Alkohol  (Cajals  Fibrillenmethode). 
Mikroskopisch  wird  folgendes  festgestellt: 

In  der  Hirnrinde  sind  nirgends  grobere  Veranderungen  nachzuweisen  • 
n.rgends  Blutungen  oder  Erweichungsherde.  In  der  obersten  Schicht 
jener  Rmdengegend,  welche  im  Scheitel  des  Parietallappens  gelegen  der 
hchlagstelle  entspricht,  kann  man  einige  karyorhektische  Gliazellen  fin'den  • 
andere  w.eder  scheinen  leicht  gewuchert  zu  sein  (Rasenbildung).  Ganz 
d  eZt  f    A         tort  Kernteilungsfiguren  in  Gliazellen.  Entsprechend 

onhil en  P       i  T mt  S!nd  im  Lichtg™»P™P^e  die  fuchsino- 

oph,  en  Granula  m   dem  Plasma  mancher  Gliazellen   vermehrt  Die 

wandungen  erkennt  man  nichts  Pathologisches 

So  fallongefn  St°Be,n  Mittelhir»        deutliche  Veranderungen. 

welche tsnnT  "L.  f  Uc^™nhM™  kleine  schwarze  Schollen  auf, 
SetnzuTre^?  .  'g  u  d^M»rkinseln  ^  Nod.  caudatus  auf  beiden 
Kapsel  s  id    "  S",d;-Th  ?  durchziehe,lde"  Markstrahlungen  der  inneren 

"•rtkhwS  una  t  gw'g  .erSche,nende»  Schol^n  liegen  in  zarten  Glia- 
^eiteren  ieh  man  TTr"  ™\  ^  M^^\len.  Des 
Gewebe,  el  he  "  n  ^  dieSe"  Gegemle"  ™nde  BM™  "» 
Granula  TafVTT?  f  -  V°"  Zal,lreichen  klei»e»  fuchsinophilen 
Vo"  dner  Ghastrnk  ,  '      g'  S°lcheS  Gebilde  dar:  es 

'^-kscheide  ettstf/hrgeien;--n  emem  H°hl,'nUm'  (ler  einer  g^puollenen  ■ 
Gr»"ula    on  !!Pr    a-Und^ragt        8einei"   Leibe  eine   Unihl  roter 
von  gle,chm.a,ger  Grofle;  darunter  mengen  sich  auch  solche 
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,      •   fu    ■•    naf&Tht  hahen     Die  Grofie  und  Gestalt  der  Ballen 
die  sich  rmt  L,chtgrun  ge arb haber.   Die  la  ^  ^ 

selbst  kann  m  weiten  Gienzen  wechsein    a  g 

f  "^%eS^Sr  GebirS  una  versta,dlicher,  ™ 
Man  siebt  namhch  -  vg  .  lat.  Vm,  £ g  Kornelung 

fassen  sind  (JMg.  J»J.   ^uou  ,,wmatischen  Kandzone  und  demu| 

wir  seben,  wie  zwischen  der  grunen  P1^™  ^    solcbe  Bilder, 
eigentlicben  grannlierten  Ballen  em  enger  Bpalt  ft*  bie^;  I 
lassen  keine  andere  Erklarung  mehr  zu,        ^  de shld  auch  1 
faserreste  von  gliosen,  ^J^^^-lib^ac  Gestalti 
diese  Formen  alle  von  regelmafiiger  Begienzung  u        -  Achsen-  J 

und  unterscheiden  sicb  sc >  wesenthch  von ^den n *rst  besp  oc  ■ 
zylinderaufquellungen.     Hm  und  wieda  Jij nsr a  ^  1 

Osmiumschwarze  o^-^e11^!,8?5^1iSS  in  mehr  oder  wenigeJ 

Slnd-  Auch  viele  Gliazellen,  die  sicb  in  der  grauen  wie  weiBen  Subston^ 
Mitte^nSbefinden,we,enpaS 

siven  B^^^^^t^f^^^^dhen  Granula  belad;  A 
wobei  sicb  der  Zelleib  vergroflert  und  ^  ■  «* ^  f       zu  umJ 

sind  zunachst  rot  und  von  klemer  Giofle, nehme  ^ 
schwarzen  sich  haufig  mit  Osmium.    Manchrnal  «»™^  da 
von  Granula  reichlich  besetzte  Plasma  einen  sole hen  U  g 
Gebilde  entsteben •  .^3^^^,^^^  W  * 

I.rScSen^B^  f  ^^in-  ^ 
so  wird  es  schwer  sein,  in  jedem  e.nzelnen  Fa 1 d.e  taene  ^ 

logischen  Fonnen  ^f^^^Z^^^ 

im  Gewcbe  weitere  Schlusse  Ziehen.    Jn  sole       g  , 

konnen  sicb  die  Kerne  regress^  verandern;  m  latol    in,  g 
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eine  dernrtige  Zelle  dargestellt.  All  diese  pathologisehen  Veranderungen 
sind  wohl  ganz  zerstreut  in  jenen  Bezirken  anzutreffen,  kommen  aber  in 
zirkumskripten  kleinen  Gebieten  gehauft  vor,  so  dafi  sie  in  jedem  Ge- 
sichtsfeld  zu  mehreren  auffallen.  Sonst  lassen  sich  mit  der  Lichtgrun- 
methode  keine  eindeutigen  Befunde  erheben,  namentlich  sind  an  den  Ge- 
fafien  keine  abnormen  Erscheinungen  nachzuweisen.  Blutungen  oder  Er- 
weichungsherde  konnen  wir  nicht  feststellen. 


m 


d 


*# 


To  tf 

^inchen  ^f^^^^T  einer  ?artie       Corpus  striatum  von 
rnotograpnie.    Zeiss   homogene  Immersion  '  Tni„;.i;ni.i.„. 


llllTf>| 

f&rbung. 


mmersion   '/,.,  Toluidinl.lau- 


StammtnStn86  W"?9  ^  dk  Ni^Pnip-ate  in  den 
nirgen(ls  befflh  u      hJer  '9t  d,e  ,l%e'™»c  Archifektonik  gevvabrt 

**n  falle 7*2  T^,  ^  BlulUn«en  °der  Erweicbnngfn;  da- 
^•Ipartie      llf9C"  l  e'  Vfr^6eri'»g  arkumskripte  Ganglien- 

— 1,  S'Ch  dUrCh  'hre  blnSSe  P&*™«  ^  die  Um- 
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get.»„g   abbe*,    Hn.  ^^,L^nrSi»t 

papiiscb  r^If gt  „.l     ndfn  fa  Zellen  (Textfg.  la),  in  den™ 

lopscb  TCrandeit.    Einmal  tram <  0hromato. 
der  aufgetnebene  Zel  eib  wie  bestoubt  vo 

kbgelcben  erscheint,  die  am  Zellrar.de  gioSe MW  ihre 

tCi"-  zur  Seite  ^ 
l^zi  tJSLf  leUeib    d>e  ? 

seders„ef  ffl-i  r  sr:jrufrs»"att 

ai„d  stark  gescblangelt  und  farbei   s,cb  e b n alls  ™;  «rhalMer  Ker„. 

^Gerade  durcb  .  diese  Eigentumlicbkeit  unterscb g*** 

besProcbene  Zellerkrankun, }F^tf  ^  nif  als 
wir  noch  degenenerten  Zellen  (lext  g  l  c  ,  deneu 
Haufchen  unregelmafiig  grower  basophilei  Gianula  darsteU  ^ 
stets  ein  grates  als  Kernkorpercben  aufa^  ^haufchen  oft  DJ 
bestebt   nicht  mehr;<  nur  dadurch    ^         ^ neshld  sie  deudich  als 

die  auGere  Gestalt  ^^£5^^^^ 
solche  zu  erkennen.    Das  Kernkorpercn  ausgezogen  oder 

als  die  ubrigen  Granula;  mammal  s '  thJ^m  Zell- 

scheint  in  der  Mitte ausgebohll.  D« ^  besPr^sind  Pdie  ersferen  zweifel- 
formen  kommen  regellos  nebenemander  vor,  clocli 

los  haufiger  anzutreffen.  Form  mit  retikularer 

Weiterkin  begegnen  w,  noch ^J^v  weniger  deutlich  ge- 

sicb  als  zweifellos  patbologisck.  wniirftnhairie  kommen  dabei  nur 

Ausgesprocbene  Erscbemungen  von  N^ophag*  kom  ^  J 

selten  zur  Beobachtung;  dock  sn  d  urn  Y.eto ^  u  auch 
Gliazellen  in  Wucberung  ^^jf  ^  zeigen  manche  der  den 
Gliazellen  im  Leib  emer  ^    ye ra.nderungen ;  allgemein 

Ganglienzellen  anliegenden  Ghaz die i   egx  ess.ve  ^a        df     haben  oft 
.evscheinen  die  dort  gelegenen  Glm   lien  pogiess  v  g(j_ 
ZWei  Kernkorpercben  und  ^J^^ertan  Ganglienzellen 
stippten  Plasma  zusammen.    In  den  u  n  a       g  nachweisen. 
X^en  G^elemen^  ksseu  *£J£™^»J  Vorg^nge  angeht, 
Was   die  Lokahsal  on   aieser  ucg  Wahrend  die 

so    Bind   jeweils   kleine  Ausfalle  findeni 

umliegenden  Part.en  voll.g  normal  J^hemen  ^  ^ 

siek  in  alien  Stammgangben,  vo  nebn  bob  abet  im  VOD 
Nucleus  caudatus;    Priidilektionssrtz  schemt  die  graue  g 
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Markinseln  oder  die  Nachbarschaft  von  GefaBen  zu  sein,  zum  mindesten 
kann  man  dort  beinahe  regelnmJBig  solche  degenerativen  Prozesse  beob- 
achten.  Die  Gefafie  selbst  sind  normal;  Blutungsherde  konnen  wir 
nicht  finden. 

Ahnlich  stellen  sich  die  Verhaltnisse  im  Pons  dar,  doch  sind  bier 
die  pathologischen  Veranderungen  viel  weniger  hochgradig  als  im  Mittel- 
.hirn.  In  den  Py-Bahnen  und  in  dem  Gebiete  der  medialen  Schleife 
fallt  neben  den  Myoklasten  eine  ziemlich  deutliche  Gliawucherung 
auf.  AuUerdem  sehen  wir  in  der  ganzen  Randzone  bin  und  wieder  eine 
degenerierte  Ganglienzelle  ganz  regellos  zwiscben  nornialen  gelegen;  auch 
im  Nucleus  ruber  beidsts.  heben  sicb  die  blassen  chromatinbestaubten  Zellen 
mit  oft  geblahtem  Zelleib  gut  von  den  normalen  Elementen  ibrer  Um- 
gebung  ab.  In  dem  roten  Kern  der  einen  Seite  konnten  wir  in  zahl- 
reichen  Schnitten  nur  vielleicht  15  solcher  pathologischen  Formen  finden. 

Aufierordentlich  hochgradig  sind  die  Ganglien  zellveranderungen 
in  den  Nervenkernen  der  Medulla  oblongata.  Wir  konnten 
keinen  einzigen  Kern  finden,  der  nicht  pathologische  Formen  hatte  er- 
kennen  lassen.  Am  meisten  sind  die  Kerne  betroffen,  welche  an  der 
Peripherie  liegen  oder  auch  am  Boden  des  IV.  Ventrikels;  so  sind 
namentlich  der  Nucleus  dorsalis  vagi  und  der  Nucleus  dorsalis  acustici 
auffallend  stark  affiziert.  Auch  in  der  oberen  und  unteren  Olive  be- 
finden  sich  zahlreiche  degenerierte  Ganglienzellen  und  zwar  zumeist  in 
kleinen  Gruppen  zusammen.  Man  kann  sagen,  daft  der  ganze  Quer- 
schnitt  der  Medulla  oblongata  diffus,  aber  ganz  leicht  be- 
troffen ist.  Die  Ganglienzellveranderungen  sind  im  ganzen  die  gleichen, 
wie  wir  sie  oben  im  Nucleus  caudatus  besprochen  haben.  Nur  kommen 
sie  bei  diesen  groBen  Formen  noch  viel  schoner  zur  Darstellung,  wir  sehen 
wieder  die  blassen,  gequollenen,  chromatinbestaubten  Ganglienzellen  als 
<he  haufigste  und  charakteristischste  Degenerationserscheinung;-  solche 
Gormen  sind  oft  bis  zu  Schatten  reduziert.  Sehr  haufig  beobachten  wir 
auch  Ganglienzellen,  deren  Zelleib  normale  Nisslschollen  zeigt,  wahrend 
<l>e  we.thin  sichtbaren  Fortsatze  fein  granuliert  und  geschljingelt  erschei- 
nen.  *,s  lst  wohl  anzunehmen,  daB  dies  verschiedene  Stufen  des  gleichen 
regressive!,  Prozesses  sind.  Oft  liegen  wahre  Monstra  blasser  aufgetriebener 
zellen  zw.schen  normalen  Strukturelementen.  An  anderen  Zellen  wieder 
sehen  w.r  w.e  die  Fortsatze  eines  annahernd  sich  normal  erweisenden 
,  GS  ^ftre,bu»ge"  zeigen,  im  ganzen  geschwellt  sind  oder  sich  auch 
Z^F  KoTrnerre'hen  grober  und  unregelmafiig  grofier  basophiler  Granula 

Z5  ?,deren  FSllen  Sind  sonst  nicht  weiter  auffaUende  Zell- 

auslauter  von  solchen  basophilen  Granula  begleitet. 

culum  »  T  Path°logische  Zellveranderungen  zeigt  auch  das  Tuber- 
fornTn  T TUm'-  TeXt%  2  gibt  Uns  ''"krophotographisch  solche  Zell- 
ist  Tr  T  '  W'e  T'"  SiG  hier  Sehr  MufiS  an^effen:  am  auffallend,.,,, 
««ren  cIphS  ™'   ^  aufSetrieben'  wobei  das  Kernkorperchen 

It  kluml      1  dernB1^e  zu  verlagerl  i8t;  auch  die  Chromatinzeichnung 
satze,  iM     !  Sfelle"r,Se  fdn  granuliert'  -o  besonders  in  den  Fort- 
•     Manchmal    fallen    als   weitere    Degenerationsstadien  solcher 

15* 
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ZeUen  Gebilde  auf,  in  denen  man  nur  noch  eine  belle  Blase  erkennen 
kann  umgeben  von  verwaschen  dargestellten  Nisslscbollen ;  die  den  be.den 
grofie'n  Zellen  recbts  oben  anliegende  runde  ZeUe  1st  in  d.esem  Smne  auf- 

^lusnabmsweise  treffen  wir  in  der  Med.  oblongata  -uropbagische 
Vorgange  an  den  Ganglienzellen,  und  zwar  an  ]enen  Formen,  bei  denen 
der  Kern  starke  regressive  Veranderungen  zeigt.  Es  grupp.eren  scb. 
L  ft  secbs  ode?  acbt  gewucberte  Gliazellen  urn  den  gescbrump  en 
und  angefressenen  Zelleib,  und  viele  von  diesen  Begle.tzellen  zerfal  en 
ebenfallf  regressiv.    Auch  an  den  interstitiell  gelegenen  Gbazellen  werden 

WUChrrS;r»aten  fallen  uns  in  vielen  Ganglienzellen 
dieser  Gegend  osmiLgescb.arzte  Granula  auf,  "g^—  £ 

der  gewobnlicben  fucb- 

sinopbilen  Granula 
baben ;     der  Zelleib 
selbst  farbt  sicb  blasser 
und  verwascbener  als 
normal.    Von  diesen 
Ganglienzellen  gibt  es 
alle  Ubergange  bis  zu 
runden    oder  ovalen 
Gebilden,  welche  be- 
setzt  sind  mitfucbsino- 
pbilen,  Licbtgriin-  und 
osmiumscbwarzen  Gra- 
nula, und  welcbe  nur 
nocb  durcb  ibre  Kern- 
reste  an  ibre  Herkunft 
erinnern.    Im  iibrigen 
seben  sie  jenen  oben 
beschriebenen  Ballen 
sebr  abnlicb  und  sind 
oft  kauni  mit  Sicber- 
beit    von    jenen  zu 
unterscbeiden,  wenn 


Textfig.  2.  Ganglienzellveranderungen  aus  dero  Tuberc. 
acScS  von  Kaninchen  5.  Photography  Zeiss'  Homo- 
gene  Immersion  712.  Toluidinblaufarbung. 
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obi.  wieder,  das  wohl  als  machtige  Achsenzyliuderquellung  aufzufassen 
ist;  interessant  sind  die  Plasmabriicken  mit  der  umgebenden  Glia,  welche 
haufig  von  Granula  besetzt  sind.  Wir  machen  ferner  aufmerksam'  auf  die 
retikularen  Strukturen,  welche  sich  namentlich  am  Rande  und  in  den 
Verbindungsbriicken  dieser  Ballen  zeigen;  in  ihren  Vakuolen  lassen  sich 
kerne  Produkte  nachweisen;  umgeben  ist  dieser  Achsenzylinderballen  von 
e.ner  Gl.astruktur  {gist),  und  an  einzelnen  Stellen  lassen  sich  Markreste 
\m sen)  feststellen. 

Weiterhin   miissen   wir  einen   Befund  erwahnen,   der  uns  schon 
makroskopisch  aufgefallen  ist.    Wir  treffen  namlich  auf  Schnitten  der 
Medulla  oblongata  ungefahr  in  der  Gegend  des  kaudalen   Endes  der 
unteren   Olive    die    obersten    Auslaufer    der    subduralen  basalen 
Blutung;  zu  gleicher  Zeit  sehen  wir  auch,  wie  eine  geringgradige  sub- 
dural Hamorrhagie  in  dem  Winkel,  den  die  kaudale  Lippe  des  Cere- 
bellum mit  der  Medulla  bildet,  sich  etabliert  hat.    Weiter  nach  unten  zu 
gewmnt  die  subdurale  Blutung  an  der  Basis  an  Machtigkeit  und  nimmt  bald 
wie  e.n  breites  Band  die  vordere  Zirkumferenz  des  obersten  Halsmarkes  ein- 
dorsal    begmnt   eine    ahnliche,    jedoch    an    Extensitat  eingeschranktere 
Blutung  am  kaudalsten  Ende  der  Medulla  oblongata,  und  reicht  bis  un- 
gefahr zum  3.  Halssegment  herab;  die  basale  Blutung  erstreckt  sich  bis 
zum  Ende  des  Halsmarkes,   und  wir  konnen  noch  in  den  Piazellen  des 
obersten  Dorsalmarkes  Blutpigment  nachweisen.    Dafi  es  sich  urn  eine 
mm  nnndesten   einige  Tage  alte  Hamorrhagie   handelt,  erkennen  wir 
daraus,  daB  allenthalben  Fibroblasten  oder  Polyblasten  (Maximow)  den 
Blutkruor  durchsetzen,   dafi  also  die  ersten  Anfange   der  Organisation 
gegeben  sind;  ferner  enthalten  sehr  viele  Zellen  der  Pia  £elbes  Blut- 

»nd  gre  ft  nirgends  auf  die  Pia  oder  das  Nervengewebe  selbst  fiber 

AUenthalben  in   der  Zirkumferenz  der  Medulla,  wo  sie  von  der 

ung  e.ngesehe.det  wird,  bemerkt  man  eine  ausgesprochene  Gliawuche- 

™  L  ™;aUch  SOns*  T  der  Sanze  Querschnitt  des  oberen  Hals- 

zuna^r  T  ^   °  0giSSen  Veranderu»g-  eingenommen.  Sehen 
unachst  noch  von  der  Marchidegeneration  ab,  auf  die  wir  weiter 

WsX8ChIPn  % ^\         le"'  WQrdigen   Wlr  hier  »ur  die  fei"eren 

, I     S  e"  Efheinungen   w,e  sie  uns   die  Nissl-,  vornehmlich  aber 

Z  ntn     SU  -bTge,n'    S°   mt   ZUnkch3t   die   Erweiterung  des 

^nl.alkanals  auf  ,mt  deutlicher  Wucherung  des  Ependyms    Sehr  viele 

- 1  i;edt      t^j&V6sTn  t  hier  Fomen' 

wiedeme^eben  ain^T  i  ,  '     eS61'  Gegend  entstammend, 

<lie  d K  vJw  6  A""'  die  SChweren  K^ndegenerationen  and 

--'1      ,ezl LnT     !        °^T^nla  im  etwas  iequollenen,  ver- 

fuchsinophilen T  JS"*'  ste  lenwe,se  besetzt  mit  reichlichen 
Gra„ulaPan2ulheng  1  .I"'      n"  r°ten    Und  Schw™ 

-onder.  in  der  N?b  § TZellreSte  <™1  F^  109)  si»d  ^e- 

der  Nahe  des  Zentralkanals  sehr  haufig.    In  reichlichen 


dukte  gequollener  Achsenzylinder  aufzufassen  s.nd.  An 
^Al£"iS«b^  a,  erheblichsten 

von  Myelophagen  gelegen  Bind.  Noc J  ^ft^k^d^e  ^  ^chen 
zellen  sehen  wir  in  den  ^^^^^  L^hJh^ 
Ponnen  jener  AchsenzybnderbaUen,  w  e .™  f^^J  von  denen 
(vgl.  Fig.  105)  in  anderen  wieder  gan    ko.pl, ^  ^ 

Fig.  107  em  ^  f  J^J  Ne,venfaserelementen  entspricht, 
offenbar  vielen  e.nzel  en  bkfi      fa.rbtes  Plasma,  das 

zeigt   sich  ein   gequollenes   schwamm.ges,   dwb   g  ^ 

reilhlich  besetzt  ist  mit  roten,  ^  nula  waclise„ 

unregelinaSiger  Grofie;  namenthch  d*  ^3™w\  wie  sich  ring- 
zu  ganz  ansehnlichen  Kiigelehen  heran;  <^  In  der  MiUe 

formig  urn  die  grofieren  Kugeln  die  kWn  ^pp*™.  £ 

^  I"  GgSSi^^  i:  gleichen  ShL  wie  die 

in  weiteren  bchmtten  steui  u  e  TT,lrHlimp  vprleihen  detn  ganzen  ein 
andere  dar.  Grofien ,  und  ^™*°£^^^rieniL  schwer, 
gewisses  retikulares  Strukturb.  d.   E ,  »t  "atu™  verstehen;  wenn 

solche  Degenerationsformen  bis  >\lhr^^Z  ™  ^tx™g  *ehen,  da& 
wir  die  Lage  beruc.ksicht.gen  und  .^^^^S,^  zuk0mmt 
diesen  Formen  oft  eine  ganz  betr ^^^™e  anf  mflhr 

_  wir  konnten  z.  B.  ]enes  in  Fig.  10/  wieae  g  g  ^ 

?  V20  (l  "  antlit'S  von 
danke  sehr  nahe,  da»  es  sica  urn     s  t  em 

Nervenfasern  und  Ma,kSche,den  hande t    Be,  «  Achse„. 

Heine,  balliges  Gebilde,  da.  emem  gequoUe"e„  nnc rd age 

zylinder  der  TJmgebnng  '^^C^  Gebildea.    Die  be- 

legenen  Ruckenmarksabschnitten  vereinzelt  anzutreften. 

Bevor  wir  dazu  ubergehen,  ^^^Z^^ 
raten  genauer  zu  wurdigen  se.en  mg edmng tot  Ku  -  11  g^  J 
uber  die  wichtigsten  Bahnen  in  d«J^d-  *J  sich  in  diesenTeilen  des 
vorausgeschickt;  denn  wir  warden  bald  sehen,  daB b.c J  ™ 
Zentralnervensystems  wohl  ganz  diffuse,  aber  docn  e.n.ge 
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bare  Ausfalle  zeigen,  die  bei  den  verschiedenen  Tieren  in  charakteristischer 
Weise  wiederkehren.  Wir  mfiasen  um  so  mebr  bierbei  auf  die  Unter- 
suchungen  friiherer  Autoren  zurttckgreifen,  als  wir  selbst  in  Anbetracht 
des  Zweckes,  den  wir  im  Auge  batten,  nicht  versuchten,  die  einzelnen 
Fasersysteme  genauer  zu  verfolgen.  Es  kommt  uns  daher  auch  nicht 
darauf  an.  eine  erschopfende  Bebandlung  der  ausffihrlichen  Literatur 
iiber  den  Faserverlauf  beim  Kaninehen  und  Affen  zu  geben,  sondern 
die  folgenden  Ausfiihrungen  sollen  nur  eine  kurze  Orientierung 
fiber  diese  Frage  ermoglichen.  Dabei  beziehen  wir  uns  hauptsachlich  auf 
die  Arbeiten  von  Probst  u.  Pawlow,  Lewandowsky,  Munzer- Wiener, 
Rothmann,  Borowiecki,  in  denen  sich  ausffihrliche  Literaturangaben 
finden,  und  nehmen  zum  Ausgangspunkt  der  Erorterungen  unsere  Be- 
funde  nach  doppelseitiger  Rfickenmarksdurchschneidung  beim 
Kanin  chen. 

Ein  Vergleicb  der  Marchiquerschnitte  oberhalb  und  unter- 
halb  der  Durchschneidung  wird  fiber  die  auf-  und  absteigenden 
Bahnen  Aufschlufi  geben;  dabei  zeigen  die  Querschnitte  in  der  Nabe 
der  Durchschneidungsstelle,  in  Parallele  gesetzt  zu  jenen  entfernter  ge- 
legenen,  noch  die  hinzukommenden  endogenen  Faserbahnen,  die  sich  in 
kurzem  Verlaufe  bald  erschorpfen.  So  ist  der  Querschnitt  nahe  ober- 
halb und  unterhalb  der  Querdurchtrennung  in  seinem  ganz  diffus  degene- 
rierten  Bild  nicht  sehr  verschieden,  doch  erkennen  wir  aus  der  Intensitat 
des  jeweiligen  Ausfalls  in  den  langen  Bahnen  leicht,  ob  der  Querschnitt 
aufsteigende  oder  absteigende  Fasern  enthalt.  Dafl  Fig.  1  auf  Tafel  IX 
einer  Stelle  unterhalb  der  Durchschneidung  entstammt,  sehen  wir 
daraus,  daJ3  das  Areal  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  (vgl.  Fig.  3)  ver- 
haltnismaBig  wenig  gegenuber  dem  Ausfall  in  der  dorsolateral  ihr  an- 
liegenden  Py-Bahn  betroffen  ist. 

DieFormen  derDegenerationsfelder  absteigender  Fasern  in  den  Hinter- 
strangen  (vgl.  Fig.  1  u.  3)  entsprechen  im  ganzen  jenen  der  aufsteigenden, 
nur  daJB  erstere  an  Zahl  geringer  sind.  Den  gleichen  Befund  erhoben 
Munzer-Wiener  am  Kaninehen,  Margulies  am  Affen.  Diese  in  den 
Hinterstrangen  absteigenden  Fasern  scheinen  die  kfirzeren  absteigenden 
bchenkel  von  hin  teren  Wurzelf  asern  darzustellen  (Munzer-Wiener); 
ob  sie  identisch  sind  mit  dem  in  den  menschlichen  Hinterstrangen  ab- 
steigend  degenerierenden  ovalen  Felde  (ScHULTZEsches  Komma),  das  von 
Kahler  u.  Pick,  C.  Westphal,  Strumpeli,  u.  Schitltze  zuerst  be- 
senneben  und  von  Flechsig  von  dem  fibrigen  Hinterstrange  abgetrennt 
worden  .st,  sei  dahingestellt. 

All  diese  endogenen  Fasern,  welche  den  Querschnitt  diffus  be- 

errscnen  und  die  eine  Erkennung  der  eigentlichen  Systeme  unmoglich 
machen    erschopfen    sich    bald,    so    dafi    der  Querschnitt   durch  das 

umbalmark  ein  reines  Bild  der  absteigend  degenerierenden  langeren 
iiahnen  g,bt  (vgl.  Tafel  IX,  Fig.  2).    Als  auffallendstes  Degenerations- 
sehen  wir  em  keilformiges  Areal,  das  sich  von  beiden  Seiten  der 

braitpr  TGT  geg6n  die  PeriPherie  z"  erstreckt  und  dem  Rande  mit 
e'ter  Basl8   aufsitzt.     Eine   deutlich  markierte  Randzone  gegen  das 
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Hinterhorn  zu  ist  freigelassen  (fur  die  Kleinhirnseitenstrangbahn).  Das 
Degenerati on sf eld  strebf,  schrag  liegend,  dem  Hinterho rn  zu  und  grenz 
sich  unscharf  gegen  die  Umgebung  ab,  so  daB  s.ch  zahlre.cbe  Fasern 
von  mefst  kleinJL  Kaliber  dorsal  anschliefien  und  die  Randzone  selbst 
ZlZU  der  RuckenmaAsperiphene  entlang 

reioht  bis  in  den  als  Processus  reticulars  bezeichneten  Wmkel  zw.scnen 
Voider  und  Hinterhorn.  Diese  Bahnen  entsprechen  dem  Py-S.tenstrang 
beim  Menschen.  Nach  MttNZER  u.  Wiener  beteiligen  sum  dre.  Faser- 
sJLT  am  Aufbau  der  Py-Seitenstrange:  1.  Endogene ;  (mye og<me) 
Fasern  2.  mesencephalo-spinale  (rubro-spinale)  Fasern  oder  dasMoNAKO* 
sche  Bundel  (Tr.  tegmento-sPinalis  =  M.),  3.  kortiko-spmale  Fasern. 

Das  Verhaltnif,  in  welchem  die  drei  Fasersysteme  jeweils  m  dem 
absteigenden  System  Vertreten  sind,  ist  bei  den  yerschiedenen  Sauget.eren 
feSlr^d  zwar  in  dem  Sinnne,  daB  das 

zu  Ungunsten   der  anderen  Teile  urn  so  vorherrschender  w  rd,  ] kokei 
wlr  in  der  Saugetierreihe  aufsteigen  (Rothmann).    Be:  Tauben ^etaert 
eine  kortiko-spinale  Bahn  iiberhaupt  nicht  (Held,  Probst,  Kedlich- 
Sothmakn  Wiener  und  Munzer)  ;  beim  Kaninchen  kommt  s.e  fur  den 
^y  Sevang  nicht  in  Betracht,  weil  die  nach  selbst  sehr ^  ausg^dehn  en 
GroShirnverletzungen  eintretende  Py-Degenerahon  kaum  b«  Ha  sma  k 
zu  verfolgen  ist  (Singer  und  Munzer)     Be,  d.esen  b »den  T.era  ten 
ist  das  MoNAKOWsche  Biindel,  sowxe  der  endogene  J  XnIIw  che 
entwickelt.     Bei   Katzen,   Hunden   und  Affen   ,at  das JJ^^^ 
Biindel  ebenfalls  festgestellt  (Probst,  Pawlow,  Ro™™    Coll  eR 
und  Buzzard)  und  auch  beim  Menschen  gefunden ^  Es ^£ 
seinen  Ursprung   aus   dem   ganzen  Nucleus  ruber  (Probst,  .l^a* 
7^TLf  total  in  der  Decuss.  Foreli  zieht  dann 
tralen  Teil  der  Formatio  reticularis  pontis  und  gelang   -  ^Geto  der 
lateralen  Schleife;    hier  liegt  es   d.cht  oral  vor  dm  otoea  Oln e 
aenau  zwischen  dem  lateralen  Teile  des  Lemn.  later,   aus  dom  Up 
Spec    und  dem  medialen  aus  den  Striae  acusticae  Monakown  (Le^  av 
dowsky).     Dann   durchzieht   es   gemeinsam   nut   dem  Mfi^enj 
GowERSSchen  Bundel  den  lateralen  Teil  des  Corp.  trapec,  verlauf  weiteikn 
«KTdI  Nucl  facialis  und  der  Radix  spin,  trigem.  abwarts  yen tal 
dlvon  gelege;  und  gelangt  schlieBlich  in  den  Hi nt^nstr gJ^H 

innen  in  das  Gebiet  des  Fascic.  pyram.  ^  ™xh ngend  das  es  ven 
warts  noch  iiberscbreitet  (LewandOWSK y) ;  Rothmann  hat  da    gleu*  , 
legene  Bundel  beim  Affen  bis  in  das  Sak ralmmk  ^folg L  Als 
del-  Aufsplitterung  wird  von  Redlich  und  ^^'Ja  Sea  Das 
horn  angegeben,  von  Lewandowsky  die  Zona sein| 
MoNAKOWsche  Bundel  ist  durch  em  auffaUend  c 1  ekes  Kai.ber 
Einzelfasern  ausgezeichnet  (im  Gegensatz zu  de unB  J 
Uber  den  Verlauf  der  eigentl.chen  Pj-Bahn ^nn^^^ondel 
fassen.    Beim  Tier  gibt  es  bekanntlich  kemen  Py-Voideistmng, 
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alle  Fasern  gehen  eine  totale  Kreuzung  ein  (Lewaneowsky).  Dabei 
sei   hervorgehoben ,    daB   wir    bei    den   beiden   Affen,    denen   wir  die 
Zentralwindung  exstirpiert  batten,  auf  der  Hohe  der  Kreuzung  jeweils 
mehrere  Fasern  in  den  gleichseitigen  Seitenstrang  abgeben  sahen;  dem- 
€ntsprechend  konnten   wir  aucb  in   weiter  unten  gelegenen  Partien  im 
gleichseitigen  Seitenstrang  eine  geringgradige  Degeneration  nachweisen. 
Die  Py-Seitenbahn  liegt  beim  Kaninchen  der  Peripberie  des  Ruckenmarkes 
an,  dorsoventral  der  Kleinhirnseitenbahn   sicb  anschliefiend,  und  besitzt 
beim  Affen   eine  viel  groBere  Machtigkeit   wie   beim  Kaninchen.  Im 
Halsmark  nimmt  sie  beim  Affen  den  ganzen  Hinterseitenstrang  ein  und 
auch  in  den  kaudaleren  Gebieten  finden  wir  ein  weit  verbreitetes,  wenn 
aueh  mcht  sehr  intensives  Degenerationsfeld  den  ganzen  Winkel  zwischen 
Periphery  und  Hinterhorn  beherrscbend.    Beim  Affen  beginnt  im  Gegen- 
satz  zum  Kaninchen   das  geschlossene  Degenerationsfeld  erst  in  einiger 
Entfernung  vom  Rande,  wo  sich  die  Py-Fasern  mit  solchen  der  Klein- 
hnnbahnen   mischen.     Ebenso  miissen  wir  auch   annehmen,   wenn  wir 
imsere  Praparate   mit   den   Bildern    vergleichen,    die   Rothmann  vom 
MoNAKOWschen  Bundel  beim  Affen  gibt,  dafl  viele  Fasern  dieses  Systems 
Welches  im  ganzen   der  Py-Bahn   dorso-ventral  angelagert  ist,  mit  Py- 
*asern  gem.scht  verlaufen.    Auf  die  von  einer  Reihe  Autoren  (Prorst 
bPiLLER  Stewart)  bei  Mensch  und  Tier  beschriebenen  aberrierenden 
^aserbundel  der  Py-Bahnen  wollen  wir  hier  nicht  eingehen 

^Ve.terhin  sehen  wir  in  Figg.  1  und  2  Degenerationen  in 
den  \  orderstrangen  und  Vorderseitenstrangen.  Sie  entsprechen  z  T 
B\\ rTl6"  Fasern'  welche  mehr  »«d  mehr  peripherwiirts  treten  und 
scnlieimch  in  der  auBeren  Umgrenzung  des  Vorder-  bzw.  Vorderseiten- 
stranges  hegen  und  an  dieser  Stelle  tief  nach  abwarts  zu  verfolgen  sind 
l-U Inzer  und  Wiener);  die  Hauptmasse  dieser  Bahnen  wurde  iedoch 
von  fasern,  welche  aus  hoheren  Zentren  stammen,  gebildet.  Wenn  wir 
von  diesen  nur  die  wichtigsten  erwahnen,  so  miissen  wir  zunachst  iene 
absteigende  Bahn  besprechen,  welche  vom  DEiTERschen  Kern  ihren 
Do'^vf  n'0mmt  DEITERScher  Strang  bezeichnet  wird  (Lewan- 

sTn  §■■  ,1  uher?,ih  im  ganzen  n°<*  die  Masse  des  Monakow- 
Deit,r  'I"  7  a"  Machtigkeit>  doch  zersplittern  sich  die  Fasern  des 
UEiTERschen  Zuges  in  der  Hohe  der  unteren  Olive  auf  ein  grofles 

al Ltl  Pr?  ttGf;  hiGr  liGgen  Sie  S0W0hl  ini  hintere»  Langsbundel, 
u  d  5  I  -VOr!  d'eSem'  ferner  V6ntral  vom  Nucl-  dOTsalis  acustici 
princi S,  /?  ^  kter0Ve"tral  bis  zur  latera^  Grenze  des  Lemniscus 
un  I  or (LE™0WSKY)-  Dann  steigen  sie  dicht  dorsolateral  der 
her.h   „n ]      a,]^gert,  als  kompaktes  Bundel  zur  Medulla  spinalis 

Endes  demnT  n,81Ch  "  Ungefahr  in  der  H6he  des  ka«dal-> 
in  des4„  T  T"-°  Ve1~  mk  de"  FaSGrn  des  GowERschen  Bundels 
ventrafen  IVili  °ralsten  SeSmenten  ^  Ruckenmarkes  im 

warts  tritt  rli^f  Vorders^n stranSes  geleg™  sind.  Erst  weiter  kaudal- 
«"d  spl  ttert  s?chITE,f  °  u  Buahn  "T*  mehr '»edial  ™*  ventral  (Thomas) 
Substanzluf         allmahl,ch  111  den  ™ntralen   Abschnitten  der  grauen 


234 


«ck  verfolgt,  er  g,bt  eben^o  » »ta ■*« bereits 
Zugea  .mmer  mehr  in  den  Vora^rs™,g    .  hen  gulcu9   antetior  und 

TSCHERMACK,    R«   PROB  ST,  1™"°™*^  ^  *  "  £, 

schrieben  worden,  welche  s.ch  kreuzend,  aua dem  TeWum  » 
Quadrig.  ant,  (Lewandowskt)  entsprrngt  und  .us  MarMa. 

^  ss.  3  -?5?££i=  art 

pontis  ausmacbt.    Scbon   m   den  d.stalen  ParUen id*  ro 

Fasc.  tecto-spinalis  dicbt  an  da*  ^^g^gata  weichea  , 

Langsbiindels     Edikgebs  und  gHNSTAMMs         Langsbiindels  bildet 

und  durcb  Vennittelung  des  binteren  LangsW s  ^J™^* 

und  ante,  gelangen,  ItisTes^ens  vW* 

„Bruckenvorderstrangbahn     (lractus  pon  der 

powskt)  erwahnen.    Das  Bundel  ^%^h^es  motorischen 
Form,  retic.  pontis,   hauptsachbch  ,n   de Urng ebu -g 
Trigominuskerns;   es  liegt  im  binteren  ^tTet  in  das  Gebiet  des 
des  Tracfcus  nucl.  Darkscbew.tscb.,  urn  mit  ihnen 
Tractus  praedorsalis  zu  gelangen.  po^upes    des  Fascic. 

Scbliefilicb  sei  noch    eines  *£^T£0I„a.i  be- 

lateralis  gedacbt,  der  von  Lewakbowskv  Hennsektion 
zeicknet  wird,  und  der  von  ^°^:^ovZ  tat  Dieses  Bundel 
der  Med.  cervicalis  geseben  und  besc hneben  ™^  *  hnitfc  der 

(vgl.  aucb  Tafel  TXTh,  Fig.  8)  erstreckt  s.ch  «f™™Z  parallel  dem 
Med.  cervicalis  etwa  von  der  Gegend  des  ..^^h  e  ^  Zo>-  intake 
Kande  der  grauen  Substanz  und  von  ^J™*^^  Cornu  ant. 
Fasern  getrennt   nach  vorne  ungefahr  b.s  ,ur  bp.tze 
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LEWANDOWSKYhat  nachgewiesen,  dafi  dieser  Faserzug  aus  der  lateralen 
Formatio  reticularis  des  kaudalen  Teiles  der  Med.  obi.  entspringt;  beim 
Ubergang  der  Med.  obi.  in  die  Med.  spinalis  liegen  diese  Fasern  z.  T. 
im,  z.  T.  lateral  vom  Cornu  ant.  und  riicken  in  der  Med.  cervicalis  von 
der  grauen  Substsnz  ab.  Es  erschopft  sich  vollstandig  in  dem  Halsmark 
(Thomas,  Kohnstamm),  und  nur  wenige  Fasern  gelangen  noch  in  das 
Brustmark  (Lewandowsky). 

Gehen  wir  nun  zur  Besprechung  der  auf steigenden  Riicken- 
marksbahnen  iiber,  so  wollen  wir  nur  kurz  erwahnen,  dafi  neuerdings 
Munzer  u.  Wiener  wieder  endogene,  in  den  Hinterstrangen  aufsteigende 
Faserzuge  beschrieben  baben,  die  ihren  Ursprung  aus  dem  Riickenmarks- 
grau  nehmen,  dafl  aber  Lewandowsky  bereits  schon  friiher  dagegen 
scharf  Stellung  genommen  hat,  indem  es  bis  auf  weiteres  fur  ihn  fest- 
steht,  daB  „die  in  dem  Nucl.  fun.  post,  sich  aufsplitternden  Hinterstrang- 
fasern  als  Wurzelfasern,  die  in  den  Spinalganglien  ihren  Ursprung  haben, 
zu  betrachten  sind".  Auch  konnen  wir  auf  die  Beziehungen  zur  Schleife 
und  auf  die  bereits  viel  diskutierten  Ansichten  iiber  deren  Endigungs- 
gebiet  nicht  naher  eingehen,  da  dies  uns  zu  weit  von  unserem  Thema 
abfiihren  wurde.  Die  Faserverhaltnisse  der  Hinterstrange  selbst  setzen 
wir  als  bekannt  voraus,  betonen  nur,  daB  sie  bei  Affen  und  Kaninchen 
nicht  wesentlich  von  denen  des  Menschen  abweichen  (vgl.  auch  Tafel  IX 
Fig.  3  u.  4). 

In  den  Mikrophotogrammen  oberhalb  der  Querschnittsdurchtrennung 
(vgl.  Taf.  IX,  Figg.  3  und  4)  sind  die  Degenerationen  in  den  Seiten- 
strangen  auBerordentlich  scharf  markiert.  Das  eine  bandartige  Areal, 
das  sich  als  geschlossenes  Bundel  dem  Hinterhorn  anschlieBt  und  ganz 
am  Rande  entlang  zieht,  ist  unschwer  als  die  dor  sale  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn  (v.  Flechsig)  zu  erkennen,  welche  im  weiteren 
Verlaufe  durch  das  Corpus  restiforme  das  Kleinhirn  erreicht. 

Viel  umstrittener  ist  nach  Ursprung,  Verlauf  und  Endigung  jener 
Faserzug.  der  sich  ventral  von  den  Py-Bahnen  gelegen,  an  der  Peripherie 
des  Ruckenmarks  hinzieht  bis  gegen  den  Austritt  der  vorderen  Wurzeln 
bin  (Fig.  3(5),  und  den  wir  auch  im  oberen  Halsmark  in  seinem  ge- 
sonderten  Verlaufe  von  der  FLECHSioschen  Kleinhirnbahn  unterscheiden 
(*'g.  4  G).  Beim  Menschen  wurde  dieses  Bundel  zuerst  (1880)  von 
Lowers  in  seiner  „Diagnose  der  Ruckenmarkskrankheiten"  als  Tractus 
antero-lateralis   beschrieben.     Es  kann   nicht  in  unsererer  Absicht 

'egen,  all  die  zahlreichen  Untersuchungen  zu  referieren,  die  sich  mit 
niesem  GowERsschen  Bundel  beschaftigten.    Die  Literatur  hieruber 

"idet  man  in  den  neueren  Arbeiten  von  MOnzer  und  Wiener  und 
eist-Wollheim   ausfuhrlich   angegeben.     Es   enthalt  gekreuzte  und 
'ingekreuzte  Fasern  (Kohnstamm,  MOnzer -Wiener),  deren  Ursprung 

ach  van  Gehuchten  und  Lubouschine  mit  Wahrscheinlichkeit  in  das 
ninterhorn,  nach  Mott  in  das  Vorderhorn  und  nach  Lewandowsky 
bis      ^^Eschen  Saulen  zu  verlegen  ist.    Wahrend  iiber  den  Verlauf 
einnnT  Med-oblongata-  wo  das  GowERSsche  und  FoRELsche  Bundel 
ancier  angelagert  verlaufen,  bei  den  Autoren  vollige  Klarheit  herrscht, 


236 


eehen  iiber  die  Endigung  dieser  Bahn  die  Meinungen  weit  auseinander. 
Doit  nSch,  wo  sich  die  FLECHSiGsche  Zerebellarbahn  dorsal  wendet 
fn  das  Oorpu   restiforme  and  nut  diesem  in  das  Kleinhirn  emtntt  ble.bt 
das  GowERSscbe  Bundel  zunachst  ventral  liegen  und  z.eht   s.cb  stets 
Ranl  der  Med.  oblongata  baltend,  nach  vorne.    We.terhin  nehmen 
Axjerbaoh  und  Mott  und  mit  ibnen  aucb  Lewandowsky  Munzer- 
Wiener  an    daB  das  GowERSscbe  Bundel  riicklaufig  den  Wurm  des 
S™ns  e  reicbt;  Kohnstamh  unterscbeitet  nacb  den  End.gungss  atten 
dieser  Bahn  drei  Hauptgruppen :   1.  Fibrae  spino 
dorsales  die  im  Corpus  restiforme  zum  Kleinhirn  Ziehen,  2.  Fibrae  sp.no 
elelLes  ventraJ,  welche  auf  jenem  rucHaufigen  Umwege^  das  Klein 
hirn  erreichen,  und  3.  Fibrae  spino-tectales  und  spmo-thalamicae  ascen 
dentes  welche  in  die  ventrolateral  Gegend  der  Form,  reticul  grisea ge- 
raTen  und  sich  in  den  Endstatten  des  Schleif  en  systems  erschopfen  Erst 
ungst   glaubt  Feist  -Woe  lheim  beim  Menschen   als   orale  Enchgun 
des  GowERSschen  Bundels  eine  einheitliche  Kernmasse  des  Thai.  opt. 


annehmen  zu  miissen. 


Nach  diesem  Exkurs  wollen  wir  wieder  zu  unserem  Haupthema  [ 
zuriickkehren   und  zwar  zur  Beschreibung  der  Marchidegenerationen 
be  Kan   5     Es  stehen  uns  dabei  zahlreiche  Schnitte  aus  Med.  oblong 
mit  Snhirn  und  dem  Hals-  und  Brustmark  zur  Verfugung.  Schon 
f  dS  otLen  Anfingan  der  Med.  oblong  *^^J£** 
Pv-Deeeneration,  eine  starkere  im  MoNAKOWschen  Bundel  unci  zaalieicne 
Iusm!    in  be  derseitigen  Schleif  en  areal.     Weiter  abwarts  smd  ante 
ton  Degenerationen,  die  sich  konstant  bleiben,  eine  wenig  ausgesp^ochen 
Degeneration    im  Kleinhirn-Pons-Arm,    im   GoWERSschei    B-idel  do 
wo  es  dorsal  vom  Brachium  conjunctivum  m  der  aufleu toi  Ec£  d« 
Manila  ^eleeen    vom  Kleinhirn  iiberdeckt  w.rd;   auch    m  Maik  des 
Kle  Lsg  S  'vide  Marchischollen  nachzuweisen,  namentbch  nn  Hen, 
snharenmark      Die   Formatio  reticularis  wird  von  emzelnen  schwaizen 

Z  Bahneu  *.  Cerpu.  trapeze  --P"*^ 

Medulla  oHo„ga«a  ^JLTtSZT^*"^  *" 

^•«.^«SL  *  eine  dl«uSe 
uerata  di  W*a  Substanz  auf  dem  ^.%»?%J£££. 
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von  degenerierten  Fasern,  welche  z.  T.  im  GowERSschen  Feld  nach  auf- 
|  warts  Ziehen,  z.  T.  in  den  vom  Pons  entspringenden  Vorderstrangbahnen 
(s.  o.)  absteigen;  auch  sind  sicberlich  eine  Menge  endogener  Faserzuge 
degeneriert.     Sehr  auffallende  Verhaltnisse  finden  wir  in  den  Hinter- 
strangen;  ein  ziemlich  kompaktes  Bundel  zu  beiden  Seiten  der  hinteren 
Fissur  ist  von  Marchischollen  dicht  besetzt,  also  im  Areale  des  GOLLschen 
I  Stranges  gelegen.    Dann  schlieBen  sich  enge  der  medialen  Flache  des 
Hinterhorns  zahlreiche  degenerierte  Faserzuge  an,  welche  in  ihrer  Ge- 
I  samtmasse  ein  lyraformiges  Areal  einnehmen,  das  an  der  Peripherie  mit 
I  einer  kolbenformigen   Verdickung   aufsitzfc,   den   Hinterhornern  entlang 
medianwarts  zieht,   urn  sich  in  der  hinteren  Kommissur  mit  den  ent- 
|g.  gegenkommenden  Fasern  der  anderen  Seite  zu  kreuzen. 
[  Im  ganzen  entspricht  das  Degenerationsfeld  im  Hinterstrang  jenem 

6j  Areal  in  Tafel  IX,  Fig.  5,  welche  einen  ahnlichen,  noch  hochgradigeren 
Befund  bei  e.nem  anderen  Kanincben  (Kan.  8)  mikrophotographisch 
I  wiederg.bt.  Von  diesem  Degenerationsfeld  ziehen  deutlich  Fasern  in  die 
tj  H.nterhorner  hinein,  namentlich  zahlreich  in  der  Gegend  der  CLARKEschen 
[rtbaulen;  auSerdem  sehen  wir  auch  degenerierte  AVurzelfasern  direkt  in  die 
t|  Hmterhorner  einstrahlen,  wo  wir  sie  noch  in  einer  Strecke  ihres  Ver- 
fllaufes  verfolgen  konnen.  Nach  all  dem  kann  kein  Zweifel  bestehen, 
laali  es  sich  dabei  urn  die  Degeneration  der  hinteren  Wurzel- 
H  eintnttszone  handelt. 

All  diese  Marchiausfalle  nehmen  gegen  das  Brustmark  zu  ab 
J  nanf7ch Jie  in  dem  GOLLschen  Strang  und  den  Vorderstrangen,  wah- 
Mrend  cl.e  Hmterseitenstrange  in  gleicher  Starke  betroffen  bleiben  Im 
r  oberen  Dorsalmark  ist  auch  die  Wurzeleintrittszone  frei  von  Marchi- 
schollen, und  vom  mitfcleren  Brustmark  an  bleibt  die  Degeneration  in 
maBigem  Grade  auf  den  Vorderstrang,  vornehmlich  aber  auf  die  Py- 
.  Uiannen  und  die  MoNAKOWschen  Bundel  beschrankt. 

Erwahnen  wir  noch,  dafl  vornehmlich  im  oberen  Halsmark  zahl- 
reiche degenerierte  Fasern  die  graue  Substanz  der  Vorderhorner 
Y'urchz.ehen,  dafi  sich  aber  nirgends  Blutungen  im  Nervengewebe 

post  nachweisen  lassen,  so  ist  der  pathologische  Befund  den 
IvlLl*  I,dieSem  Tiere   ei>heben  konnen,   ein  unerwartet 
Isuld,     i      i,'  AuBei' jener  Scbon  mak'-oskopisch  sichtbaren 
_       n-a  en  Blutung  im  oberen  Halsmark  an  der  Basis  bis 

udigun  Jn  J"  heraufreichend-  sind  keine  groberen  Scha- 
sich   fv  "  desNe/venSewel^s  festzustellen.  Dagegen  finden 

■  normal^  ^  ™  zirkumsk"Pten  Stellen  nnd  neben 
relive    "i  8Glegen  -  r6Cht  erheblich«  Ganglien- 

und  de!^  ",Ungen  ^  einzelnen  Gebieten  des  Nucl.  caudatus 
Medulla  1^lamus»  vornehmlich  in  den  Nervenhrnen  der 

kalma  Ls    ,°ngaKa  7*  in  den  Vorderhfirnern  ^es  Zervi- 
Kes,  daneben  kleinere  und  grotiere  Achsenzylinder- 
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ouellungen,    Erweiterungen   der   Markscheiden   und  Er- 
ich   nungen  an  den  Nervenfasern,  die  mit  denen  der  sekun- 
dten  Degeneration  identisck  sind.  DieMarchidegeneration 
ift 11 durch  ihr  symmetrisches  Verhalten,  durch  xhre  diffuse 
Verbreitung.  namentlich  in  der  Med.  oblongata  und  cervi- 
lal     a      auBer  den  langen  auf-  und  absteigenden  Bahnen 
1  s  oh  besouders  die  Fasern  degeneriert,  welche  eine 
exponierte  Lage  haben;  zum  Scblusse  betonen ^r  noch  die 
Degeneration  der  Wurzeleintrittszone  und  den  sich  d«aa 
anschlieflenden  aufsteigenden  Faserausfal    m  d  m  Goll 
schen  Strang.  Blutungen  in  der  NervenBubBtaByelbBt  dor 
Veranderungen  irgendwelcher  Art  an  den   Gefafien  sind 
nicbt  festzustellen. 

Kaninchen  6. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewickt  2450  g.  [ 
22.  Sept.  1909.    Drei  Schlage  mit  dem  Winkelhammer  <  (90  ) 
auf  das  linke  Os  parietale  f      •  d  gehr  . 

Nach  dem  zweiten  Schlag  achreit  das  Tier  hett.g -  MX 
unruhig,  es  treten  nystagmusartige  Zuckungen  m  den  Bulb,  aut 

„erla„gsamu„g  ein;  die  Atamng  w.rd ,        gta «  sate 

auf.    Der  Leib  ist  stark  aufgeblaht.  ,  die  Norm; 

Allmahlich  wird  Atmung  und  Puis  schneller,  ! soga r  h; 
beschleunigt,    der  Kornealreflex   kehrt  wiede r     Au    Sch mer  re,e 
werden  die  Extremitaten  bewegt.    Versucht  man  das  l  ei  | 
To  fallt  es  jedesmal  wieder  auf  di  e  -cbte  Se,  e   Na ^  Btreokti  J 

et^bT^gTund  beuomn. 

in  seinem  Stalle  sitzen.  „  .        d  gtuhl<  Es 

23   Sept.    Das  Kaninchen  fr.fit  mcht,  lnJSt  unn  i 

2200  g.  Etwas  lebendiger  zeigt  clas  nei  uie  gi 
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wie  gestern.  Die  Reflexe  sind  an  den  Extremitaten  lebhaft  ohne  tleut- 
liche  Differenz. 

_J7.  Sept.  Das  Kaninchen  erholt  sich  nur  langsam,  nimnit  nur 
ungenugend  Nahrung  zu  sich  und  magert  stark  ab  (Gewicht  =  1850  g); 
ini  Urin  ist  Zucker  nachzuweisen.  Es  scheint  aufierordentlich  schreck- 
haft,  zuckt  bei  akustischen  Reizen  stark  zusammen.  Die  motorischen 
Storungen  haben  sich  etwas  zuruckgebildet,  doch  hat  es  immer  noch 
Miihe,  den  Rumpf  fortzubewegen,  es  gleitet  oft  aus  und  fallt  hin ;  am 
meisten  scheinen  jetzt  die  hinteren  Extremitaten  befallen.  Puis  und 
Atmung  sind  normal. 

28.  Sept.  Status  idem.  Das  Tier  wild  getotet.  Bei  der  Sektion 
findet  man  an  der  Schadelkapsel,  am  Gehirn  und  seinen  Hiillen  nichts- 
ebensowenig  am  Ruckenmark.  Audi  die  iibrigen  Korperorgane  sind 
normal. 

Bei  der  Besprechung  der  mikroskopischen  Resultate  konnen  wir 
ans  in  Hinblick  auf  die  detaillierte  Beschreibung  des  Befundes,  den  wir 
bei  Kaninchen  5  erhoben,  kiirzer  fassen.  Zunachst  sei  betont,'daB  sich 
nirgends  —  weder  in  den  Meningen,  noch  in  der  Nervenmasse  selbst  — 
Blutungen  nachweisen  lassen.  Auch  die  Grofihirnrinde  ist  uberall 
intakt.  In  dem  Mark  des  Parietalhirns  sind  vereinzelt  —  namentlich 
in  der  Nahe  des  Ventrikels  —  Achsenzylinderquellungen  und  kleine 
(Osmium-)  schwarze  Markballen  festzustellen.  Dortselbst  beobachtet  man 
auch  progressive  Vorgange  an  den  Gliazellen,  z.  T.  mitotische  Figuren; 
bin  und  wieder  farbeu  sich  mit  Scharlachrot  fettige  Stoffe  in  dort  situ- 
lerten  Gliazellen.    Die  GefaBe  erscheinen  normal. 

In  den  basalen  Stammganglien  treffen  wir  die  gleichen  Ver- 
naltnisse  wie  bei  Kaninchen  5;  doch  sind  die  Ganglienzellveranderungen  auf 
noch  zirkumskriptere  Gebiete  beschrankt  wie  beim  vorigen  Tier;  sie  sind 
im  Nucl.  candatus  und  Thalamus  allenthalben  nachzuweisen  und  lassen 
im  wesentlichen  dieselben  degenerativen  Erscheinungen  erkennen  wie  dort 
In  den  Markstrahlungen  des  Mittelhirns  fallen  wieder  die  zahlreichen 
fallen  auf,  deren  Leib  reichlich  besetzt  ist  mit  leuchtend  gefarbten 
Sich5  Werden   Wucherungsvorgange    an    den  Gliazellen 

.  Au«h  im  pons  und  in  der  ganzen  Med.  oblongata  sehen  wir 
ast  '"  alien  Kernen  einzelne  Ganglienzellen  schwer  erkrankt:  hier  treffen 
wir  be.nahe  regelmaSig  jene  blassen  aufgetriebenen  Ganglienzellen  mit 
U>omat,nbestaubtem  Zelleib  und  exzentrisch  verlagertem  Kern,  sehr 
uuilg  auch  Auftreibungen  der  Fortsatze  mit  fein  granulierter  Chromatin- 
ze.chnung.  Am  schwersten  befallen  sind  die  Kerne  am  Boden  der 
ahn  i,rg.  n  Und  im  Riicke,imark  wo  ^ch  die  Verhaltnisse 
K.it" ~  die  Vorderhomzellen  in  der  Nahe  des 
werde,  I  "  !"  o  DieS  i3t  80  auffllI1e"<l.  daB  es  nicht  ubersehen 
Med  «M  Aufierdem  finden   wir  namentlich  in  der  Randzone  der 

iene'bn  °lgatnT^ZUn?hm^        Huufigkeit  gegen  das  Ruckenmark  zu 
schrieben  h?K      /b'ld1e'  ^  wir  °ben  als  Achsenzylinderquellungen  be- 
"neben  haben  (vgl.  auch  Tafel  VIII,  Figg.  104,  105) 


2.40 

In  der  weifien  Substanz  treffen  wir  ferner  die  Erscbeinungen 
der  sekundaren  Degeneration,  deren  Ausdehnung  sich  besser  an  Marchi- 
praparaten  ubersehen  laSt    Naturlich  -  und  d.es  scbemt  bemerkens- 
wert  —  zeigt  die  Marcbimetbode  jede  Markfaserverletzung,    ganz  un- 
abbangig  davon,  wo  und  wodurcb  sie  unterbrocben.    Die  M«chibilder 
dieses   Tierea   iiberrascben   uns   in   ibrer   grofien  Abnbcbke, 
mit  den  entsprecbenden  beiKanincben  5.    Es  genugt  daber,  clarauf 
hinzuweisen,  daB  in  der  Med.  oblongata  neben  e.nem  mafi.g  starken 
Ausfall  in  den  langen  Bahnen  der  Py  und  deS  MoNAKOWschen  BundeL, 
der  Scbleife  und   des  GowERSSchen  Zuges  -  w.eder  aujerordent bch 
deutlicb  in  jener  lateralen  Ecke  der  Med.  obi.  (vgl.  aucb  Textftg.  4  und  b) 
_  vornebmlicb  das  Corpus  trapezoides  sicb  degenenert ,  ze.gte,  und  aucb 
im  Corpus  restiforme  und  dem  Marklager   des  Cerebellum  zablreicbe 
Marcbischollen  gelegen  sind.    Die  Formatio  reticulars  des  unteren  Pons 
wie  des  verlangerten  Marks  ist  leicbt  befallen. 

Im  Halsmark  scheint  die  ganze  weifie  Substanz  diffus  erkrankt 
mit  Ausnabme  der  Hi nter strange,  wo  nur  das  Degenerat to 
Wurzeleintrittszone  sicb  deutlicb  abbebt.  Im  oberen  Halsma  k  fn  den 
sicb  aucb  in  den  GoLLSchen  Strangen  zablre.cbe  degenenerte  Fasern 
Im  ganzen  stellen  sicb  die  Verbaltnisse  ganz  abnbcb  dar  wie  s.e  uns 
Mel  IX  Fig  6  freilicb  von  einem  anderen  Tier  (Kan.  12)  m.kropboto- 
Lpbiscb  wiedergibt;  also  neben  einer  Menge  von  nicbt  naher  m  ibrem 
Verkuf  zu  definSerenden  Fasern  sehen  wir  die  bauptsacbbcbsten  Degene- 
rationen  lokalisiert  in  das  Gebiet  der  Seitenstrange  und  in  ^nga*m 
Grade  in  das  der  Vorderstrange.  Weiter  abwarts  gegen  das  Brustmaik 
zu  verschwinden  allmablicb  die  Degenerationen  der  binteren  Wu  ze  n 
und  der  Faserausfall  bescbrankt  sicb  immer  mebr  auf  das  Areal  der 
Vorderstrange  und  namentlicb  der  Py-Strange  mit  dem  MoNAKOWScben 

Biindel.  ^. 

So  bat   also   das  Trauma  bei  den  beiden  letzten  Tieren 
die  gleicben  Veranderungen  im  Zentralnervensystem  bervor- 
gerufen,    nur    mit  dem   nicbt  zu  ubersebenden  Unte  scb.ed 
dafi  wir  bei  Kan.  6  jegliohe  Blutung  verm.Bten  I he  lafit 
weiteren   Untersucbungsergebnisse   urn    so   mteressanter  ex 
scheinen. 

Kaninchen  7. 
Ausgewacbsenes  Tier.    Gewicbt  2250  g. 

20.  Okt.  1909.     10  Scblage  mit  dem  Winkelbammer  «  85°) 
auf  das  linke  Os  parietale. 

Das  Tier  zeigt  vom  dritten  Scblag  ab  kurzdauernde  Z^ungen 
in  den  Extremitaten;  Puis  und  Atmung  werden  beaddynigt  Sowj 
bietet  es  zunacbst  keinerlei  klinische  Symptome.  Nacb  dem  E^n 
aus  der  Narkose  scbeint  es  noch  mehrere  Stunden  leicbt  benommeaj 
seine  Bewegungen  sind  scbwerfallig,  obne  daB  man  eigentbcbe  Labmungen 
nachweisen  kann. 
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Auch  in  den  nachsten  Tagen  unterscheidet  sich  dieses  Tier  nur 
durch  sein  ruhiges  Verhalten  von  den  anderen  Kaninchen,  sonst  ist  nichts 
Abnormes  an  ihm  zu  benierken. 

23.  Okt.  1909.  Gewicht  2200  g;  Neues  Trauma:  vier  Schlage 
mit  dem  Winkelhammer  85  °)  auf  die  gleiche  S telle  mit  den  gleichen 
Erscheinungen  wie  nach  dem  ersten  Trauma. 

2.  Nov.  1909  wird  es  getotet.  Gewicht  2300  g.  Die  Sektion 
ist  ohne  Befund. 

Mikroskopisch  ist  der  Befund  bei  diesem  Tiere  insofern  abweichend 
von  den  Untersuchungsergebnissen  der  beiden  letzten,  als  sich  so  gut  wie 
keine  Veranderungen  in  der  grauen  Substanz  nachweisen  lassen; 
namentlich  fehlen  jegliche  schweren  Degenerationserscheinungen  an  den 
Ganglienzellen.  Die  Ausfalle  beschranken  sich  vollig  auf  die  weifie 
Substanz,  wo  sie  freilich  von  der  Medulla  oblongata  nach  abwarts 
iiberall  mit  Sicherheit  festzustellen  sind.  Und  zwar  finden  wir  hier  fast 
aiiHichlieMich  solche  pathologische  Veranderungen,  wie  sie  einer  sekun- 
daren  Degeneration  von  ungefahr  5—8  Tagen  entsprechen;  d.  h.  der 
Markscheidenzerfall  ist  bis  zur  Marchischolle  entwickelt,  und  die  Myelo- 
phagen  und  Myeloklasten  haben  ihre  phagozytare  Tatigkeit  begonnen. 
Namentlich  auf  Ruckenmarksquerschnitten  aus  Gliabeizeformol  mit  Mallory 
gefarbt,  kommt  der  diffuse,  in  seiner  Extensitat  aber  nicht  sehr  hoch- 
gradige  Faserausfall  gut  zur  Anschauung.  So  unterscheidet  sich 
hier  der  traumatische  ProzelB  nicht  so  sehr  in  seiner  histo- 
logischen  Erscheinung  als  in  der  Art  seiner  Lokalisation  von 
der  sekundarenFaserdegeneration.  Neben  vielen  gesunden  Elenienten 
linden  wir  vereinzelte  im Untergang  begriffene Nervenfasern ganz  regellos  iiber 
den  Querschnitt  zerstreut  mit  Ausnahme  der  Hinterstrange,  wo  nur  sehr 
wenige  ausgefallene  Achsenzylinder  sich  nachweisen  lassen.  Auch  die 
-Marclnpraparate  demonstrieren  diesen  diffusen  Ausfall,  der  vielleicht  nur 
m  Anal  der  Seitenstriinge  etwas  geschlossener  in  die  Erscheinung  tritt 
Verhaltn.smaJB.g  am  hochgradigsten  sind  die  Degenerationen  im  Zervikal- 
mark  entw.ckelt,  verschonen  aber  auch  hier  das  Gebiet  der  Hinter- 
strange und  der  Wurzelein trittszone.  In  der  Med.  oblongata 
feUen  die  March ■schollen  hauptsachlich  in  den  Py-Bahnen  und  dem 
MoNAKOWschen  Bundel  auf,  wahrend  das  Corpus  trapezoides  nur  auf- 
nPhn  Wr",gx 7betrofen  scheint-  Vom  mittleren  Brustmark  kaudalwarts 
ne  men  die  Veranderungen  an  Ausbreitung  ab,  so  daB  im  mittleren 
^umbalmark  nur  noch  ganz  vereinzelte  Fasern  ausgefallen  sind. 

Kaninchen  8. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewicht  2200  g. 

auf  rlnl9;-  i3"'^1910-  Zwe'  Schl^e  mit  dem  Winkelhammer  90°) 
»ut  das  lmke  Os  parietale.  ^  ' 

DnuerNinCh/emirZWeit0n  Schkge  trete"  olISe'™ne  Krampfe  von  kurzer 
sch leunilt  Z  ^tr°mfte"  au^  die  Atm«"g  oberflacblich  und  be- 
die  Eckf  U^S         "j  SGhr  Unruhig-    Es  triPPelt  unbeholfen  in 

*c*e  und  ble.bt  dort  sitzen.    Nach  10  Minuten  scheint  das  Tier 

""tologwcho  und  histopathologische  Arboiten.   5.  Band.   1./2.  Heft.  ](j 
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wieder  normal,  zum  mindesten  lassen  sich  keine  groberen  Storungen 
feststeUen.  ^  ^     ^  ^  ^  keine  auffiffligBll  || 

SymPt0NmeueS  Trauma:  Ein  Schlag  out  dem  Winkelhammer  «  90°)  auf 
die  eleiche  Gehirnstelle  (ohne  Narkose). 

Es  folgt  ein  allgemeiner  kurzdauernder  Tetanus,  auch  der  Schwanz 
streckt  sich  fnit  starker  Spannung;  darauf  tr 
den  Extremitaten  ein.  Die  Augen  sind  weit  geoffnet,  *^P^ 
weit,  der  Kornealreflex  fehlt.     Die  Atmung  sishert  volhg    das  Herz 
Tcnmgt  nur  ganz  langsam.    Das  Tier  macht  einen  leblosen _  ^-ck 

Bei  kunstlicher  Atmung  setzt  nach  ungefahr  5  Sekunden  em 
schnarchender  Atemzug  ein;  solche  forzierte  Atembewe^^hoto 
sich  bei  fortgesetzter  kiinstlicher  Atmung  ungefabr  alle  3  Sekunden,  die 
PuLahl  Z  fehr  verlangsamt.  Die  Lidspalten  sind  geoffne^  die  PupiUen 
weit;  der  Kornealreflex  fehlt.    Das  Tier  liegt  volhg  schlaff,  wie  tot,  am 

^^"iu  diesem  Zustand  bleibt  das  Kanincheu  die  nachsten  5  Minuten; 
hierauf  bessert  sich  die  Atmung  ganz  allmah lich  indem  ha^erbj 
Atemziige  zu  den  tiefen  Atembewegungen  hinzukommen.  ^e  Pulszahl 
£ wohl.etwas  schneller,  doch  immer  noch 

treten  nystagmusartige  Zuckungen  des  Bulbus  em.    Der  Kornealretlex 
ehlt    Die  Lidspaltel  werden  Liner.    Das  Tier  liegt  regungs  os,  schlaff 
gelakmt,  auf  der  Seta,    Der  Zustand  des  Tieres  andert  s1Ch  die  nachste 

balbe  I^wei^  Verlaufe  wird  die  Pulszahl  beschleunigt;  auch  die 
Atmung  Jrd  regelmafiig  und  nach  ungefahr  1*  .  Stoiden  auflerordent- 
«r  beschleunigt  (140  in  1  Minute).  Das  Tier  bleibt  regungslos  auf 
der  £«e  Kegel,  die  Lider  sind  halb  geschlossen,  die  Corpeae  reflexlos 
und  getrubt  Kichtet  man  das  Tier  auf,  so  macht  es  voll.g ,  unkoorj 
nterte  Bewegungen,  nimmt  sonderbare  Stellungen  ein  wakt  sich  am 
Boden  und  bleibt  dann  auf  der  linken  Seite  liegen.    Be!  dem  geringsten 

Gerausche  schreckt  es  zusammen.  7„,ttnde* 
Nach  5  Stunden  ist  das  Tier  noch  in  e.nem  ahnl.chen  Zustandej 
L  Mnken  Seite  und  halt  alle  Extremitaten  gespannt;  druckt 
es  liegt  auf  der  linken be.te  ^  kleinschlaglgen 

T^rlTuf  ScL^t^gtt  es  sehr  stark  durch  unkoordinierte 

^^-^^^^  2= r " rttf 

Kb^^ 

S6hr  tfSten  Morgen  kann  sich  das  Tier  wenn  man  es  auf- 
richtet,  in  Mittelstellung  auf  ^T^t^^'^^ 
Sr™Srdt=  Emafu«r  ^s  \  die  Atmung 

ruhiger. 
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24.  Jan.  Gewicht  1800  g.  Das  Tier  sitzt  im  Korb:  legt  man 
es  auf  den  Boden  und  schiebt  es  vor warts,  so  streckt  es  die  vorderen 
Extremitaten  bewegungslos  hinaus,  wahrend  es  mit  den  hinteren  ataktische 
Bewegungen  ausfiihrt.  Es  besteht  Urinverhaltung;  der  Urin  enthalt 
reichliche  Mengen  Zucker.  Das  Tier  nimmt  keine  Nahrung  zu  sich. 
Wahrend  der  Schlundsondenverfiitterung  mufi  man  beim  gewaltsamen  Offnen 
des  Kiefers  starke  Spannungen  iiberwinden.  Die  Korneae  sind  getrubt, 
die  Eeflexe  erloschen.  Bei  jedem  akustischen  Reiz  schreckt  das  Kaninchen 
zusammen.  Puis  und  Atmung  sind  annahernd  normal.  Die  Reflexe 
sind  namentlich  an  den  hinteren  Extremitaten  gesteigert. 

25.  Jan.  Der  Zustand  ist  im  ganzen  der  gleiche.  Es  besteht 
Urinverhaltung;  das  Tier  mufi  kunstlich  ernahrt  werden. 

In  den  nachsten  Tagen  wird  das  Tier  etwas  lebhafter,  es  kann 
wieder  Urin  lassen,  nimmt  aber  keine  Nahrung  zu  sich,  wahrscheinlich, 
weil  die  K.efermuskulatur  geliihmt  ist.  Die  motorischen  Symptome  bleiben 
bestehen:  in  den  vorderen  Extremitaten  Parese,  in  den  hinteren  Ataxic 
bchmerzempfindung  scheint  ungestort. 

28.  Jan.    Gewicht  1750  g.    Status  idem. 

1.  Febr.  Gewicht  1600  g.  Die  Lahmungen  gehen  ganz  langsam 
zuruck.  Krampfe  werden  nicht  mehr  beobachtet.  Das  Tier  kann  sich 
aufsetzen,  ist  sehr  schreckhaft. 

3.  Febr.    Gewicht  1600  g.    Status  idem. 

4.  Febr  Gewicht  1350  g.  Das  Tier  hat  seit  heute  morgen 
profuse  Diarrhoen.    Wird  durch  den  Strang  getotet. 

i~  u  D'e  ,Sektion  des  Zentralnervensystems  und  seiner  HuUen  ver- 
lauft  ergebms  os.     Weiterhin  wird  eine  beginnende  Unterlappenpneu- 

vergrSBerl  *  ^  Mh  ht       &r'mS™  Grade 

Mikroskopisch  wird  folgender  Befund  erhoben: 
™r*»      derGrofihirnrinde  konnen  schwerere  AusfaUe  nicht  festgestellt 
werden;  d,e  Architektonik  der  Rinde  ist  iiberaU  gewahrt.     Nur  sieht 
Tlu    -  T  ,  ,W!   CT  m  den  PraParate11,  die  mit  Methode  I  und  V 
bena7hKST  \t  B1Lutaustritte  *™  Kapillaren,  welche  kaum  das 

ST!!;  ,NTrnge7ebe,  ?di6rt  habeD  Und  daher  keine  Ration 
S  alwS  kleiDe  (P«nktf6rmige)  Hamorrhagien  sind  nicht  sehr  haufig, 

des  Po! ?       ?  aUCv- baSaleD  Stam"^a«glien3  im  zentralen  Grau 

Substanz  31    u  MarkeS  Und  schli^ich  auch  in  der  grauen 

ouDstanz  des  oberen  Ruckenmarkes  zu  finden. 

aneeht  I"  d!e  ,Gang1.ieinzellveranderungen  der  Rindengegenden 
wieder'      nZ    S\  »id*  ^  aW-hen,  doch  kann  £J  immer 

pathoLlcheT  m  i  ZW6iten  UnterSten  S0hicht  -  Vereinzelfc 
ZelleibS  Yel  t  ^T''  ™  Mlm  UHS  durch  Schwellung  des 
auf  Die  in  l  g^u  d6S  ,KerneS  Und  staubartig*  Chromatinzeichnung 
^fallen  Am  .  ^]egenen  Gliaelemente  sind  oft  karyorhektisch 
^ng l  e  'zeli  I  V  ^  ^  die8e  Deg^erationsvorgange  an  den 
g  -enzellen  des  Panetalh.rns  und  auch    in   geringerem  Grade  des 

16* 
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Okzipitalbirns     Auffallend  ist,  daJ3  gerade  solche  in  derNahe  von  Ge- 
m%"t£*S£  &  pathologist  .~unge„  ™1 

„„d  Vagustea  Btad  seta  '■^^^Te^toiLn  Achsea- 
stmblungen dsS  M^n,™  fallen  ™»«       aWlen  sind  te, 

-r?-       mo    1       stellen  solche  gewucherte  LUiaelemenie  aus  u 

«*-«fr^  lass 

zu  unterscheiden.  v    Q.efafie  unverkenn- 

Jetzt  werden  auch  Veranderungen  urn  die  laeta 

ba,  Wir  Bto-i^^^.Tf^^1^^  bin  und 
nut  Abbauprodukten  reichhch  ^^2^%  ^  Stoffe.  I. 
•wieder  tragen  auch  bemts  d.e  ®^^d^  P  In  dem  machtig 
Tafel  VIII,  Fig.  98  smd  derart.ge  Veibaltmsse  aogem  berte 
erweiterten  Lympbraum  zweier  Kapdlaren  (|  smd ^  me  g 
Gliazellen  (gg&)  gelegen,  welc ^  f  das  Ne  ve ^^^J 
matisch  verankert  sind,  und  welcbe  nut  itar ^' ne     P  hfi  1 

breiterten  Plasmafortsatzen  an  dl\lp^%e^eif  tragen  sie  zablreiche 
reichen.    In  ibrem  Plasma  w.e  nn  den  Fo teatee n  trag  ^ 

-eistrot^ 

Die  GefaSwandzellen  (ados)  f  ^^nu  dt  befden  BlutgefafieS 
Gliazelle  tritt  mit  ihren  A^tod^t    en  be  d  g^  J 

in  Beziebung.    Solcbe  patbolog.scbe  d  aber  weilaUS 

tD  ^tEt  Selt^dX  Medulla  oblongata  an- 

^^Se  gauze  Randzone  der  Med.  ohlo^i^^^ 
ibrem  basaL  Teil  von  »^e^ei  ^2^^ 
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Mischung  gefarbt,  stellen  sich  diese  Achsenzylinderquellungen  als  grofie 
blaue  schwammige  Gebilde  dar,  in  denen  baufig  dunklere  blaue  Kugelchen 
sichtbar  werden;  sie  machen  oft  einen  feingranulierten  Eindruck. 
Auffallend  ist,  daS  die  Markscheide  um  solche  Achsenzylinder  nur  wenig 
Zerfallserscheinungen  zeigt,  und  dafi  eine  Gliareaktion  so  gut  wie  gar 
nicht  vorkommt.  Auch  auf  Quer-  und  Langsschnitten  im  oberen  Hals- 
mark  uberraschen  uns  die  machtigen  blauen  Ballen,  welche  oft  das 
6— 8fache  eines  normalen  Nervenfaserquerschnittes  einnehmen,  und  von 
einer  normalen  Markscheide  umgeben,  in  einem  weiten  Gliaring  gelegen 
sind.  Dadurch  bekommen  die  Querschnitte  an  manchen  Stellen  ein  ganz 
gelochertes,  sehr  charakteristisches  Aussehen.  Namentlich  an  der  vorderen 
Zirkumferenz  des  Halsmarkes  und  entlang  der  vorderen  Inzissur  sind 
diese  Erscheinungen  sehr  auffallend.  Im  Silberpraparat  kommen  die 
Quellungen  kaum  zur  Darstellung.  Manchmal  konnen  wir,  an  Langs- 
schnitten der  Medulla  spinalis  z.  B.,  sehen,  wie  sich  aus  solchen  ge- 
quollenen  Nervenfasern  deutlich  kornig  degenerierte  Achsenzylinder  fort- 
setzen,  die  ihre  Kontinuitat  aufgeben;  an  solchen  Stellen  beobachten  wir 
dann  Markzerfall  und  eine  Reaktion  der  anliegenden  Glia,  wiewohl  letztere 
auffallend  gering  bleibt. 

Gerade  in  der  auffallend  geringen  Reaktion   der  Glia  auf 
die  degenerativen  Vorgange  an  der  Nervenfaser  und  in  dem 
tragen  Abbau   des  ganzen  Abbauprozesses  un terscheiden  sich 
die  histologischen  Erscheinungen  bei  der  traumatischen 
bchadigung   regelmaBig  von  jenen   der  sekundaren  Degene- 
ration.  Wohl  sehen  wir  auch  im  Ruckenmark  dieses  Tieres  die  Abbau- 
formen,  wie  sie  ungefahr  einer  sekundaren  Faserdegeneration  von  14  Tagen 
entsprechen,  aber  im  allgemeinen  ist  der  hier  vorliegende  AbraumprozeB 
mcht  alter  als  auf  8  Tage  zu  schatzen.    Freilich  —  und  dies  scheint 
auch   ein  Punkt   der  Beobachtung  wert   —    sind   an   neben  einander 
gelegenen  Fasern  die  verschiedensten  Degenerationsstadien  zu  beobachten  • 
bei  der  einen  Faser  stehen  wir  gerade  im  Beginn  des  Zerfalls,  wahrend 
>n  der  engsten  Nachbarschaft  Marchischollen  und  voll  entwickelte  Myelo- 
phagen  auffallen.     Weiterhin  ist  zu  betonen,  dafl  der  Faserausfall 
mehr  inselformig  stattfindet;  die  pathologischen   Gebiete  heben  sich 
schon   bei   schwacher  Vergrofierung  deutlich   von    ihrer  normalen  Urn- 
geoung  ab.    Die  strukturellen  Erscheinungen  dieser  Faserdegenerationen 
«na  ebenso  mannigfaltig  wie  bei  der  sekundaren  Degeneration,  und  wir 
enve.sen  auf  unsere   dottigen   Ausfiihrungen    und   die  entsprechenden 
WittUngv  u  6,r  Abbauforme»   bis  zu  14  Tagen.    Alle  die  morpho- 
ogischen  Verha  tmsse  sind  auch  hier  zu  treffen  und  zwar  in  gewissen 
ttohen  ganz  d.ffus  uber  den  Querschnitt  zertreut,   so   dafi   wir  sicher 
tJber  finnen'        ]          Langsschnitt  zahlreiche  Faserausfalle  zu  finden. 
uns  i*  'V6      'P  Lokal'sation  der  Nervenfaserdegeneration  orientieren 
K  £  h""  hTu   ^  MarchiP^parate  (s.  u.).     Zunachst  sci 
ration    l  he7°rgehoben'  daJ3  auch  an  Mallorypraparaten  die  Degene- 
zu  erker,n!,r     1 " , Wurzelei n tri ttszone  aufierordentJich  deutlich 
Kennen  ist,  dafi  aber  die  extramedullaren  Wurzeln  keine  Zerfalls- 
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erscheinungen  aufweisen.  Dagegen  sind  gerade  an  jener  Randpartie, 
welche  dem  Hinterhorn  wie  eine  Kappe  aufsitzt,  sehr  reichliche  Degene- 
rationsvorgange  zu  beobachten.  Wo  wir  die  Spinalganglien  untersuchen 
konnen,  weisen  sie  keine  groberen  Veranderungen  auf.  Versohiedentlich 
sind  vordere  Wurzeln  in  ihrem  intra-  und  extramedularen  Anteil  der 
Degeneration  verfallen. 

Wahrend  wir,  wie  wir  dies  oben  scbon  erwahnten,  in  der  grauen 
Substanz  der  Medulla,  namentlich  in  ihrem  Halsteil,  nur  ganz  kleine 


Textfig  3.  Hamorrhagischer  Erweichungslierd  im  Hinterhorn  des  unteren  Zemkal- 
markes  von  Kaninchen  8  (an  der  Grenze  von  grauer  und  weifier  Substanz).  — 
Die  helleren  Partien  der  Umgebung  entsprechen  klemeren  Blutungen.  —  Pnoto- 
graphie.    Zeiss'  Obj.  C.    Methode  I. 

kapillare  Blutungen  feststellen  konnen,  finden  wir  in  einem  Hinterhorn 
des  unteren  Zervikalmarkes  einen  machtigen  Blutungsherd, 
den  wir  in  Textfig.  3  mikrophotographisch  wiedergegeben  haben.  Er  liegt 
an  der  Grenze  zwischen  grauer  und  weiBer  Substanz  und  zwar  so,  daB 
er  nur  dort,  wo  er  seine  grofite  Ausdehnung  erreicht  —  in  der  Figur 
nicht  zu  sehen  —  auch  in  das  Gebiet  der  Hinterstrange  selbst  ubergreift, 
Er  stellt  auf  seiner  hochsten  Entwcklung  eine  grofie  Hohle  dar,  an 
deren  Rand  das  Nervenegwebe  aufgelockert  erscheint  und  von  zahl- 
reichen  Blutungen  durchsetzt  ist.     In  der  ganzen  Umgebung  befinden 


247 


sich  in  einem  mtifiig  weiten  Umkreis  graBere  und  kleinere  Elutungen 
(in  der  Figur  die  helleren  Bezirke  in  der  Umgebung  der  grofien  Hohle) 
Die  Hiiinorrhagien  reichen  bis  zum  Ventrikel.  Der  Herd  ist  iiber  ein 
ganzes  Wirbelsegment  hin  zu  verfolgen,  nimmt  nach  beiden  Seiten  hin 
an  Umfang  immer  mehr  ab  und  lauft  schlieBlich  spitz  aus,  so  dafi  wir 
nur  noch  eine  kleine  Liicke,  mit  Blutungen  dicht  durchsetzt,  als  aufiersten 
Auslaufer  vor  uns  haben.  Auch  in  der  ganzen  Langenausdehnung  ist 
die  Umgebung  des  Herdes  von  Blutungen  eingenoramen.  Dort  wo  die 
eigentliche  Hohle  kleiner  vvird,  ist  sie  von  Gewebsfasern  durchzogen,  und 
freie  Blutelemente  liegen  in  ihrem  Lumen.  Eine  geringe  Gliawucherung 
in  der  Zirkumferenz  des  Herdes  ist  unverkennbar.  Viele  Ganglienzellen 
sind  dort  zugrunde  gegangen,  und  zahlreiche  Achsenzylinder  fallen  durch 
ihre  starke  Quellung  und  Schlangelung  auf.  An  vielen  Stellen  liegen 
ausgelauchte  rote  Blutkorperchen  um  eine  geschrumpfte  Ganglienzelle. 
Starkere  entzundliche  Erscheinungen  wieauch  gitterige  Abraumzellen  fehlen, 
die  ganze  Umgebung  des  Herdes  macht  durch  die  zahlreichen  Hamorrhagien 
einen  zerrissenen  Eindruck.  Ahnliche  Herde  konnen  wir  nicht  mehr  feststellen. 

Die  Schwere  der  traumatischen  Schadigung  bei  diesem  Tiere  lafit 
sich  am  besten  an  Marchipraparaten  iibersehen.  Im  Marklager  des 
Grofihirns  und  auch  im  Mittelhirn  ist  der  Faserausfall  verhaltnismaJBig 
gering;  erst  im  HirnschenkelfuB  wird  die  Marchidegeneration  ausgesprochener, 
und  auch  das  Briickengrau  ist  namentlich  im  Areal  der  Schleifenbahnen 
von  zahlreichen  Marchischollen  durchsetzt. 

In  einer  weiteren  Schnittserie  durch  die  mittlere  Ponsgegend 
treffen  wir  ganz  unerwartet  schwere  Veranderungen.    Textfig.  4  gibt 
den  Befund  mikrophotograpisch  wieder:  der  ganze  Querschnitt  ist  diffus 
durchsetzt  von  degenerierten  Fasern.     Bei  der  Lupenvergrofierung,  in 
der  das  Bild  aufgenommen  ist,  gelangen  nur  die  schweren  Marchiausfalle 
zur  Darstellung.    Wenn  wir  bei  diesen  beginnen,  so  ist  das  Areal  der 
Vy-  und  medialen  und  lateralen  Schleifenbahnen  von  degenerierten  Fasern 
<hcht  besetzt;  ferner  ist  das  MoNAKOWsche  Bundel  beiderseits  ausgefallen 
<las  ventrale  Haubenfeld,  zu  beiden  Seiten  der  Medianlinie  gelegen,  zeigt 
starken  Faserausfall,  ebenso  wie  die  verschiedenen  Bahnen,  die  im  hinteren 
^angsbundel  verlaufen.    Aufierordentlich  charakteristisch  ist  das  starke 
^etallensein  des  GowERschen  Bundels  oben  \A  der  lateralen  Ecke,  deren 
^egenerat.on  wie  auch  die  der  ubrigen  Randzone  einen  ganz  regelmiifiigen 
^etund  darstellt.    Aufierdem  zeigt  sich  der  Bindearm  und  die  Radix 
mesenzephal.  des  Trigeminus  von  zahlreichen  Schollen  besetzt.  Der  Trochlearis 
er  unter  dem  Cerebellum  kreuzt,  ist  mafiig  stark  betroffen.   Bei  starkerer 
veigrobemng  erkennt  man  leicht,  daS  sich  noch  zahlreiche  einzelne 
Z2T'  tG  deUllich  in  ihrem  Verlaufe  zu  erkennen  sind,  degeneriert 
und   »l  ^"P^"1'011  si"d  es  die  Fasern,  die  in  der  Raphe  kreuzen 
medi,b»n   a  ur.aer  ,eCtae  VOm  ventralen  Haubenfeld  in  das  Areal  der 
seinpnf     v!e  Z'ehen-     Der  Br^enarm  ist  beiderseits  gleich,  in 
semem  medmlen  und  lateralen  Faserteil  betroffen. 

patholol!rgeVShnlich  Stark  ist  das  Mark  de8  Cerebellum  von  dem 
PatnologISche„  Prozess  befallen.    Zunachst  faUen  uns  in  der  Markmasse 


248 

des  Corp    vestiforme  und  an  mehreren  Stellen  des  Wurmes  scnwarze 
VerdicZJen  (H)  auf,  welche  sich  -  bei  Uberfarbungen  mit  MalloryscIipii 
Il°n  Metbodel   als  blutige  Enveichungshen.e  g-^JjjS 
Blutkoroerchen   z.  T.  ausgelaucht,  liegen  frei  im  Gewebe  daz«  sclieii 
I S&n  Markmassenlnd  gequollene  und  stark  gescb ange^  Acbsen 
fylinderreste.     AuBerdem  aber  ist  das  Mark  der  Hermspbaren  wie 


C.  R. 


Tr.  u.Dark.  _J_5& 


V.  H. 


Textfig.  4.    Schnitt  durch  die  ^^^^S^^^^' 
graplne.    ^Tgj/Ji  gSXe  Wn :  V*  Corpus 
Bindearm  ;2?r       ™k?narm    c.  Lemniscus;  M  Mojtakou  - 

restiforme;  (7.  GoWERSsches  Bund  1,  ^  mesenceph.  V;    TV.  «• 

sches  Biindel;  ^--Py^^^vflV^rV  #  Ventrales  Haubenfeld. 
Zto-*.  TraotUB  nucl.  Darkschewitschi ,  "•  ■"•  VBI1UiU 

n'prte  Fasern  einstrahlen.  ,  , 

In  der  Medulla  oblongata  (vgl.  Textfig   5)  konnn    „«*  nlj 

auffallendste  Erscbeinung  die  ^--f-J^S  h£?  Sffl 
und  des  aufsteigenden  GoTjfUB  t^xformB^^^^ 
AusfaU  (Textfig.  5)  ist  aufierordenfclicb  cbaraktensUscb  rut 
gung  nach  Gehirntraumen. 
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Im  ganzen  Halsniark  ist  der  Querschnitt  diffus  durchsetzt  von 
Marchischollen,  welche  nur  im  Areal  der  Seitenstrage  und  in  den  GoLLSchen 
Hinterstriingen  stiirkere  Verdichtungen  zeigen;  in  den  Hinterstrangen  ist 
noch  die  Wurzeleintrittszone  in  verschiedenen  Hohen  in  wechselnder 
In  ten  si  tat  befallen. 

Im  oberen  Dorsalmark,  dem  Fig.  5,  Tafel  IX  entstammt,  sehen 
wir  ebenfalls  noch  einen  ganz  diffnsen  Faseransfall  (die  helle  Zone  rechts 
ist  ein  Kunstfehler:  das  Praparat  ist  nicht  ganz  durchgebeizt),  der  be- 
sonders  stark  in  den  Vorderstrangen  unci  Seitenstrangen  auffallt.  In 
den  Hinterstrangen  ist  lyraformig  das  Feld  der  hinteren  Wurzeln  aus- 
gefallen.    In  das  Hinterhorn  stralilen  zalilreiche  degenerierte  Fasern  ein, 


.  Py- 
^if!!'  5t    Schnitt  'aas  der  Med-  ol)1-  (obere  Olive)  von  Kariinchen  8  Photo 
tt  ^ST^JA?/^'4^  MardnpWipl^^einzet;; 
Cor,,„s  t  !  0  p?:     ™-i  g    *™  *  4:  C'H-  zentrale  Haubenbahn;  C.  Tr. 
pus  trapezoides;  «.  nucleus;  A^Nervus ;  O.  01.  obere  Olive ;  /</,/,.  Fasciculus 

longitud.  poster. 

"nd  T !CUlaf S  S?  l?eiderSeitS  V0"  M«^isGhollen  dicht  besetzt, 

^itXh^98  ist  von  zerfaiienen  Mi,rkw" i,; 

den  HbteS  ^  ™ittlere"  Brustmark  ab  bleibt  das  Areal  zwiscben 
J^^™*>  fre,  von  Degeneration,  und  die  Marchischollen  kon- 

BO  dXsch  efilio^ 7-T  aU  .diG  Seiten8tra»g«  Vorderstriinge, 

Fig.  7  Tafe    TV      *"      u    ''eSUltiert'  <laS  ,n  Seillen  AlIS™Ie»  g«"Z  d« 
iVKanLr  e^8p"cht'  welche  au*  dem  Lumbalmark  eines  anderen 
(i^aninchen  <af)  stammt. 

^  makrikon^h"1"0  y*  mikroskoPische  Untersuchung  bei  diesem  Tier*, 
aRroskopwch  am  Zen  trainer vensystem  keine  pathologischen  Veriind,- 
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i„   Mitleidensehaft   gezogen,   ohae   daB   .n  Halsmark 

sine  durchaus  bef riedigende  Erklarung. 

Kaninchen  9. 
Ausgewacksenes  Tier.    Gewicht  2100  g. 
22.  Nov.  1909.    Seeks  Scklage  mit  dem  Winkelhammer  «  90«) 
auf  das  linke  Os  parietale.  _      qwmntome  auf 

niscker  Streckung  sa.nthcker  Extremite e»'  «e  h  schueller) 

deutlick  auszulosen.  Die  Atmung  w.e  die  Pulszahl  mux  . 
besekleunigt;  das  Tier  walzt  sick  am  Boden  dabe  Jg 
Zuekungen  der  Bulbi  zu  ^^J^^Z^a  Estremitatsn 
am  Boden  liegen,  zieht  auf  Schmerzre iP  J 
an,  wakrend  die  vorderen  dauernd  gestae kt  ^^.^^^  ist*  vor- 
Herztatigkeit  ist  weiterkin  <*J^J*  ^soweit  erholt,  daft 
kanden.    Nack  ungefabr  1  Stunde  hat  b  cn  hemmtrippelt;  es 

€S  _  Wenn  auck  nur  unbeholten  —  aut  dem  jsoaeu 
setzt  sick  sckeu  in  eine  Ecke.  k  • 

23.  Nov.    Das  Tier  nimmt  Nakrung  ^J?£^J 
sckwereren  Lakmungen  nachzmveisen    dock  btoiben^se  s  j 

beim  Laufen  unbekolfen  (trippelnder  Gang)     Es  nttart 
taten  und  es  ist  auSerordentlick  sckreckhatt. 
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27.  Nov.  Auch  in  den  nachsten  Tagen  andert  sioh  der  Zustand 
des  Tieres  nicht  wesentlich.    Gewicht  betragt  1850  g. 

G.  Dez.  Es  sind  keine  auf fallen deren  Bewegungsstorungen  mehr 
nachzuweisen.    Im  Urin  sind  Spuren  von  Zucker  (Gewicht  1900  g). 

13.  Dez.  Das  Tier  ist  im  ganzen  unauffallig;  doch  ist  es  in 
seinem  Verhalten  stiller  wie  die  anderen  und  auch  schreckhafter.  Die 
Reflexe  scheinen  an  den  hinteren  Extremitaten  gesteigert  (Gewicht  2000  g). 
Der  Urin  enthalt  keinen  Zucker  mehr. 

Das  Tier  wird  getotet. 

Die  Sektion  des  Zen tralnerven systems  wie  der  ubrigen  Organe 
ergibt  negativen  Befund. 

Mikroskopisch   finden    wir   im    GroBhirn    und   den  basalen 
Stammganglien  nur  sehr  wenig  Veranderungen.     Im   vorderen  Teil 
des  Nucl.  candatus  lassen  sich  einige  punktformige  Hamorrhagien 
feststellen,  in  deren  Umgebung  Achsenzylinderquellungen  auffallen.  Auch 
in  der  Medulla  oblongata  sind  die  Ausfalle  verhaltnismaflig  eering 
gegeniiber    den   friiheren    Tieren.     Auf   Marchipraparaten    sehen  wir 
das  Gebiet  der  Py,  der  Schleife  und  des  MoNAKOWschen  Bundels  von 
bchollen  besetzt,  so  daB  jedoch  iiberall  noch  reichlich  gesunde  Fasern  zu 
konstatieren  sind.    Das  Corpus  trapezoides  und  die  Pormatio  reticularis 
wie  auch  die  hinteren  Langsbiindel  zeigen  nur  geringe  Degenerationen  • 
ebenso  das  Kleinh.rn.    Dagegen  beobachten  wir  —  an  Praparaten,  mit 
Methode  I  behandelt,  kleine  Blutungen  ganz  in  der  nachsten  Umgebung 
ties  Vaguskerns  und  der  unteren  Olive  an  deren  konvexen  Seite  Die 
ganze  Nachbarschaft  dieser  kleinen  hamorrhagischen  Erweichungen  ist  in 
charakteristischer  Weise  verandert:  das  Gewebe  farbt  sich  schlechter,  eine 
Menge  kle.ner  gequollener  und  geschlangelter  Achsenzylinder  liegen  in 
den  enveiterten  Maschen  zerrissener  Markscheiden,  dazwischen  —  und 
zwar  n.cht  sehr  zahlreich  —  kleine  Myeloklasten  und  einkernige  Myelo- 
phagen,  wahrend  sonsl  die  Glia  wenig  Neigung  zeigt,  auf  den  patho- 
og,schen  Vorgang  zu  reagieren.    Die  Ganglienzellen  in  der  Nahe  sind 
oeutlich  geblaht  und  lassen  weithin  sichtbare,  geschlangelte  Fortsatze, 
gL*  ,  r,Te'Sen  Auftreibunge*  erkennen.     In   Nissl-Praparaten  jener 
aSTsfc  i  un  "ULr,  6  ZeIlverande™»ge»  im  Vaguskern  auf,  die  sich 
Zp  UK  verhalten   wie  die  oben  beschriebenen.     Schwellung  des 

eueibes  mit  exzentrischer  Verlagerung  des  Kernes  und  Auflosung 
AusW T3  S1Lnd  diG  gew°hlllichen  Erscheinungen;  dabei  sind  die 
in  and"  n  ?  ^  sichtbar  und  ge-chlangelt  Vereinzelt  sind  auch 
*rlu  b1obnaltolnSemlnUS,  HyP°gl0SSUS)  &hnlich  degenerierte  Ganglien- 
lichenFLi61-^  n er,vikalmark  fi"den  wir  einen  diffusen,  recbt  betracht- 
herltelt  7 '  tr  Si0h  ebenS°  deutlich  in  den  Bilde™>  mit  Methode  I 
segment!  <Tl  Marchipraparaten  markiert.  In  den  oberen  Hals- 
d°ch  ist  die  f,  d'«  hinteren  Wurzeleintrittszonen  befallen, 
tochgradirPn?  f'f "  ,rDegenerati°n  in  den  G°LLschen  Strangen  nicht 
ratiof  tl I"  :eChkr *  fV;m  B/^mark  an  beschrankt  sich  die  Degene- 
mmer  mehr  auf  die  Vorderstrange,  und  namentlich  die  Seiten- 
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strange    so  dafi   wir  ahnliche  Verbaltnisse  antreffen,   wie  sie  Fig.  8 

sekundaren  Degenerate,  und  ™  ^P1^6^^  Fa  erdegene- 
fall  der  Nervenf asern. 

Kaninchen  10. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewicht  2250  g. 
5.  Nov.  1909.    Zwei  Schlage  mit  dem  Winkelhammer  90°) 
nnf  das  linke  Os  parietale.  .  . 

Naeb  den,  zweiten  Seblage  treten  rtarke  Reksymptoave  ,n  to 
fc.lt  -  einem  tezda»e„,den   Krarnpf  des  ga-n — 

sind  nicht  besonders  erweitert.  -w-rkose  werden  zunachst 

Naoh  dem  volligen  Erwachen  aus  der  W arkose  weraen 

Ner.es  Trauma:    12  Seblage  ■»  der  gle.ebea Art  «  o ^ 
beobaebtet  gar  kei„e  >"«^J££^a£lL£-  «-  <* 

?^Tl>»  Tie.  bat  sieb  voffig  tab*.    Gewicbt.  !950  g. 

Neues  Trauma:    15  Sohlage  w  o.  .    m  leBlen 

Das  Kaninchen  zeigt  die  glaoben  Ersehe,, rongen 

fiperim.ntiertag;  nur  U,<a„  tag**™  £  tf£l-  J 
Hammerfall  kurze    tetanische  Streckungen  aw 
SrSer  werden  keine  Bewegungsst  rungen  "Uch 

6.  Dez.  Das  Tier  bietet  klinisck  nichts  Be^deres^nnm  Nahiu 
zu  sich,  verhalt  sich  stiller  wie  die  anderen  Tiere.  Gewioht 
Der  Urin  enthiilt  keinen  Zucker. 

13.  Dez.    Status  idem.    Das  Tier  wird  getotet. 

Die  Sektion  ist  ohne  Befund. 
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Bei  der  Beschrei  bung  des  mikroskopischen  Untersuchungsbefundes 
konnen  wir  uns  kurz  fassen.  Es  ergeben  sich  im  wesentlichen  die  gleichen 
Resultate  wie  bei  dem  letzten  Tier. 

Im  Riickenmark  entsprechen  sich  die  Bilder  vollig;  im  oberen 
Halsmark  liegen  ganz  kleine  Hiimorrhagien  in  der  Umgebung  des 
Zentralkanals.  Dort  ist  auch  leichte  Gliawucherung  nachzuweisen.  In 
der  Medulla  ist  der  Faserausfall  derselbe  wie  dort,  die  Ganglienzell- 
veranderungen  sind  nur  in  geringem  Grade  ausgesprochen ;  Blutungen 
oder  Erweichungsherde  sind  nicht  zu  finden.  Von  der  mittleren  Pons- 
gegend  nach  aufwiirts  sind  die  pathologischen  Erscheinungen  auEer- 
ordentlich  gering,  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  oder  Blutungen 
nicht  festzustellen. 

Kaninchen  11. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewicht  2300  g. 

18.  Jan.  1910.  Drei  Schlage  mit  dem  Winkelhammer  (<T  90°) 
auf  das  linke  Os  parietale. 

Nach  dem  dritten  Schlag  erfolgt  ein  kurzer  tetanischer  Krampf 
des  Rumpfes  und  der  Extremitaten  mit  hochgradiger  Ateni-  und  Puls- 
verlangsamung.    Die  Pupillen  sind  weit,  der  Kornealreflex  ist  vorhanden. 

Aus  der  Narkose  erwacht,  fallt  eine  grolBe  motorische  Unruhe  auf, 
das  Tier  walzt  sich  am  Boden;  dabei  ist  Atmung  und  Herztatigkeit  be- 
schleumgt.  Hierauf  bleibt  es  vollig  ruhig  am  Boden  liegen  und  trippelt 
nach  ungefahr  5  Minuten  in  die  Ecke. 

19.  Jan.  Das  Kaninchen  nimmt  Nahrung  zu  sich.  Es  zeigen 
sich  keine  groberen  Bewegungsstorungen  mehr.    Gewicht  2300  g. 

Das  Tier  bleibt  im  ganzen  unauffallig,  ist  etwas  stiller  und  scheuer 
und  wird  am  18.  Febr.  getotet. 

Makroskopisch  wird  kein  Befund  erhoben. 

Das  Material  wird  in  Muller  eingelegt,  urn  nach  der  Marchi- 
metnode  behandelt  zu  werden. 

Wir  untersuchten  den  Marchiausf all  in  den  einzelnen  Hirn- 
reg.onen  und  in  alien  Hohen  des  Ruckenmarkes  und  kamen 
dabei  zu  folgenden  Ergebnissen: 

Im  Frontalhirn  ist  keine  Marchidegeneration  nachzuweisen.  Da- 
feegen  strahlen  von  beiden  Hemispharen  aus  dem  Scheitel  des  Parietal- 
wppens  degenerierte  Fasern  in  die  Capsula  interna,  die  sich  auf  beiden 
oeiten  g  eich  stark  befallen  zeigt.  Der  Ausfall  ist  nicht  sehr  hochgradig, 
G  oat  t  die-  ganZe  innere  KaPsel  hindurch  zu  verfolgen.  Andere 
M    t,,r?  "icht  betr0ffe"-  In  den  Markstrahlungen  des  Corpus 

s  iTnTi     ?e"  veremzelte  Marchischollen.    Die  Fimbria  wie  die  Fonix- 

fallen  nT ?•  ^f*''  deT  ThalmUS  ist  nur  in  geri"gei"  G^ade  be- 
offenhPr  »ge"  3  C  dieSG  Degfenerationen  sehr  zerstreut  und  gehoren 

verschtdenTtenXtetn1;;.1611  Py"Bahnen  ^  "  ^ 

gefalUnel  7  ^  GegLCnd  des  r0ten  Kernes  an  silld  d^  aus- 
uenen  Faserzuge  bestimmter  zu  lokalisieren.    Hier  sehen 


w  maBig  starke  Degenerationserscheinungen  im  Areal  der  Py-Bahnen 
I   MoKAKOWschen  Bundels  und  der  Schleifen.   Der  Be  und  andert  «* 
nur  wenit  bis  in  die  mittlere  Ponsgegend;   hier  strahlen  degenenerte 
FaserXe  aus  den  Bruckenarmen  in  die  Bmckenfaserung  em;  das  Hem.- 
fphl  enmark  des  Kleinhirns  zeigt  nnr  ganz  geringe  Ausfalle,  der  Wurm 
slst  isTfast  vollig  verschont.    In  kaudaleren  Schnittebenen  mden  wir 
d  e  Ma  h L  boLnwnebrnlich  lokalisiert  oben  in  dem  Felde  des  Bmde- 
a  ms  des  GowEKscben  Bundels,  abgesehen  von  den  berate  oben  erwahnten 
Seten      Jetzt  werden    ancb  die  quer-  und  langsz.ehenden  March,- 
te„  raiionen    einzelner  Fasern   im   zentralen  Bruckengrau  auftalbger. 
Dor wo sich  die  Py  an  der  Basis  bildet,  scheint  der  Ausfall  bedeuten- 
£r  zu  werden;  das  Corpus  trapezoides,  das  Corpus  reatrfonne  und  das 
hintere  Llngsbundel  lassen  nur  geringen  Faserausfall  erkennen,  scbwerere 
SSSgn^  der  Gebirnnerven  in  ibrem  intrameduUaren  Anted  konnen 

nicht  H^aVk  mt  uns  wieder  der  verbal—Big  leichte, 

aber  diSuse  Ausfall  von  Markfasern  auf;  in  den  Hinterstrangen  .st  nur 
Jne  Ste  ^generation  in  den  Goixschen  Faszikeln  estzustellen  d» 
Jter  kaudalwaL  immer  mehr  der  Peripbene  ^«^J^n^Z 
riickt  bis  schliefilich  auch  die  Degenerations  der  hinteren  Wu«el 
eTntrittszone  im  oberrn  Brustmark  verscbwinden.  Tm  ganzen  Verlau  e 
des Z  "Llmarkes  ist  aucb  der  Processus  reticularis  z,em  -b  bocbgrad.g 
aSzfe"!  im  Areal  der  GoWKKschen  Bahr^  hegen  btSn 
»  snS  2tt£S«  r  be^nd  zwar 

- 

lokalisiert  und  erscbeinen  nun  in  abnehmender  Intent  ™ 
finden  einen  freilicb  nur  geringgrad.gen  Marcb.ausfaU  m  be  de n  ^en_ 
strangen  und  in  den  Vorderstrangen  der  ungefahr  m ^unteren ^ 
l  innrl  7war  eher  in  den  Vorderstrangen  —  vollig  verscnwmueu. 
Grobert  G^ehadigungen  *  Biut^gen  Oder  En,e,ch»ngeu, 
konnen  wir  auch  in  den  iiberfiirbten  Praparaten  meht  auffmden. 

Kaninchen  12. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gemcbt  2450  g. 
21   Sept  1909.    Zwei  Sohlige  mit  den,  WinWhammer  (£.  90  ) 

Bewegungen  sin d  ^  Nahrung  zu  sich  genommen  und 

22.  Sept.  1909.    Uas  Jier  Di   °lotorischsn  Erscbeinungen 

sich  sehr  gut.  eiJ°  L  h;f3  eine  geringfugige  Ungeschicklichkeit  im  Ge- 
haben  sich  samtlich  bis  aut  eine  geimgLug'g  & 
branch  der  rechten  oberen  Extremitat  zuruckgebddet. 
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Neues  Trauma:  Ein  Schlag  nach  dem  gleichen  Verfahren:  Nach 
einer  kurzdauernden  Streckung  der  Extremitaten  und  des  Schwanzes  tritt 
Atemstillstand  ein ;  nach  einigen  Sekunden  werden  forcierte  Atembewegungen 
gemacht,  dabei  ist  der  Herzschlag  verlangsamt,  die  Pupillen  weit,  und 
der  Kornealreflex  ist  aufgehoben.  Bald  wird  die  Atmung  regelm&fiiger 
und  schliefilich  sehr  beschleunigt,  ebenso  die  Pulszahl.  Das  Tier  fallt  stets 
nach  rechts  und  zeigt  eine  schlaffe  Parese  in  alien  Extremitaten.  Nach 
ungefahr  10  Minuten  werden  die  hinteren  Extremitaten  auf  Schmerzreize 
hin  langsam  angezogen,  wahrend  die  rechte  obere  Extremist  stark  gelahmt 
erscheint.    Das  Tier  bleibt  ruhig  bei  beschleunigter  Atmung  liegen. 

Am  nachsten  Tag  hat  sich  das  Tier  wieder  gut  erholt  und  zeigt 
nur  noch  eine  deutliche  Unbeholfenheit  im  Gebrauche  seiner  Extremitaten 
beim  Laufen.    Es  nimmt  gut  Nahrung  zu  sich.    (Gewicht  2330  g ) 

Auch  in  der  folgenden  Zeit  bietet  das  Tier  keine  auffallenden 
khnischen  Symptome:  es  ist  stiller  wie  die  anderen,  schreckt  bei  jedem 
akustischen  Reiz  stark  zusammen.  Die  Reflexe  sind  an  den  hinteren 
Extrermtaten  sehr  lebhaft.  Es  sind  keine  Mobilitatsstorungen  mehr 
nachzuweisen.    Der  Urin  enthalt  kein  Saccharum. 

26.  Okt.    Status  idem.    Gewicht  2500  g. 

19.  Nov.  wird  das  Kaninchen  getotet. 

Die  Sektion  ergibt  makroskopisch  keinen  Befund. 

Mikroskopisch  stellen  wir  folgendes  fest: 

In  der  ganzen  Groflhirnrinde  lassen  sich  keine  pathologischen 
Veranderungen  nachweisen.  In  den  Ganglien  des  Mittelhirns  finden 
s.ch  veremzelt  degenerierte  Ganglienzellen,  und  zwar  zeigt  der  Zell- 
le.b  e.nen  volbg  zerrissenen  wabigen  Bau,  die.  Chromatinzeichnung  ist 
verwaschen;  der  Kern  ist  in  vielen  dieser  Elemente  noch  relativ  gut  er- 
halten;  oft  hegt  aber  nur  noch  ein  Kernkorperchen  in  diesem  retikular 

S^TlU  T'  5  E,'n\  Starkere  Vermehr™g  der  Trabantzellen  urn 
solche  Zellformen  fmdet  nicht  statt.    Schwellungszustande,  wie  wir  sie  in 

achtungngeren         e"  S°  ba"fig  fa"Clen'  k°mmen  hier  nicht  zur  Beob" 

wir  mllT°>  Tr^T "         d*  Balle"  ™  Gewebe:  stat*  dessen  sehen 
u  lint"  6        6  Tf"16'  WGlche  mit  ihren  P^matischen  Auslaufern 
sie  Zl  ;   T"  "  ™  klemere  L<icken  deS  nerv6sen  Gewebes  ausfullen; 
Sre  GrSBe  'h™*^  bdaden  mit  Granula,  welche  durch 

Xarzen     n     ■   ?    "?     S'Ch  °Smium  teilweise  braune»  oder 

allenthlen  DkaZW1SChen  h^en  de"  Markstrahlungen  des  Mittelhirns 
^iSZn  Marchischollen   neben   den  kleinen 

fafischeWen06^136  T  9'ch  "Ur  insofern  ve™dert,  als  in  ihren  Ge- 
AbbaunrolkT  ™  he'1  Kani»che»  8  -  oft  zahlreiche  mit 

an  HSnSit   "ad6ne  GliaZ6llen  gekgert  ^    Dies  kM 
bildern      Tn  t  UPo?arat/^gUt  ZUm  Au9drUck  als  auch  ™  Flemming- 
gestellf  GliaJp  9f  f{  T&M  Vm  ht  ein  8olches  «°fafi  it) 
f*»igei»  PorS 7  <^/2)  rei<;he"  ™<>  ihren  weit  verbreiteten,  spinnen- 
g«>  *ortSatzen  an  d.e  Gefafischeide  heran   und  tragen  in  ihrem 
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F„t„— Chen  Leibe  le^nd  g^e  G»„ ^  * 

auSerdem  liegen  nnga  um  die  Fetuopten  t  e  e  arsJ,ntb6tische 

V1Ch6  .'t^S.«  babe,;V  u„se,e 

Vorgange  bei  dei  ^musum  .  ,  ;t  ab     die  sekundare  Degene- 

X;tC%;s;:»;;: 


• 


tat  verschieden.  bo  lassen  ^  MnT%oatn  allenthalben  degene- ■ 
und  namentlich  der  Medulla  *  eine  solche  a«s 

teristisch  ist  fur  das  ]etzt  vouie  ^  zernssenes, : 

grenzt  sich  unscharf  gegen  die  ^Spb^S^«^ 
fetikulares  Mascbemverk  und  eine  ^J8™^^  hat  seine 
das  Kernkorperchen  ist  gut  erkalten,  aber  del  Kern  selbst 
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wohnhche  runde  Form  aufgegeben,  und  die  Kernmembran  stellt  sich  nur 
undeutlich  dar.  Die  gleichen  Veranderungen  treffen  wir  in  den  Nerven- 
kernen  des  verlangerten  Markes,  besonders  auffallend  in  dem  Vagus- 
kern  der  einen  Seite  dort,  wo  er  hart  am  Boden  der  Kautengrube 
gelegen  ist.  Diese  pathologist  en  Zellformen  mit  ihrem  zerrissenen  Zell- 
leib  kominen  auch  in  den  ALZHEiMERschen  Lichtgriinbildern  gut  zur 
Anschauung;  sie  unterscheiden  sich  von  den  Veranderungen  die  wir 
fruher  besprochen  haben,  dadurch  dafi  sie  die  reichliche  Granulierung 
vennissen  lassen.  6 

In  der  einen  lateralen  oberen  Ecke  der  Medulla  oblongata  in  ihrem 
kaudalen  Ende  fallt  una  ein  langlicher  Herd  auf,  in  dem  —  in 
ALZHEiMERschen  Flemmingpraparaten  sich  zahlreiche  grofiere  und 
kleinere  March.schwarzungen  nachweisen  lassen;  sie  liegen  vollig  regellos 
un  Gewebe,  und  daneben  befinden  sich  ausgelauchte  Blutkorperchen 
Den  Untergrund  dieser  so  veranderten  Stelle  bildet  eine  starke  Glia- 
wucherung,  welche  mit  Faserbildung  einhergeht.  Das  ganze  macht  den 
Emdruck  ernes  alteren  kleinen  Erweichungsherdes,  aus  dem  sich  die 
ghose  iNarbe  zu  entwickeln  beginnt.  In  Nisslbildern  sehen  wir  in  der 
entsprechenden  Partie  eine  starke  Gliavermehrung;  es  befinden  sich  viele 
zwe.kernige  Zellen  darunter,  und  das  Plasma  zeigt  deutliche  Wucherungs- 
erschemungen  D.eser  auf  dem  Querschnitt  verhaltnismafiig  kleine  Herd 
-st  durch  v,ele  Schnitte  hindurch  zu  verfolgen,  reicht  jedoch  nirgends  in 
das  Gebiet  eines  grauen  Kernes. 

Ferner  sehen  wir  in  den  gleichen  Schnitten  der  Medulla  ob- 
Ichllh        I™5 iueinei  Hamorrhagie»  ™  ^ntralen  Grau,  nament- 
;    T  fr     ^  d6S  S°eben  besch"'ebenen  Herdes.     Es  liegen 

die  roten  Blutkorperchen  zerstreut  in  den  GefaBscheiden  und  in  dem 
benachbarten  Nervengewebe,  das  leichte  reaktive  Erscheinungen  erkennen 
auBerenF meiSten     t\  Blutk6rPer<*en  sind  gut  gefarbt,   in  ihrer 

hen  D™  ^"^J^ohe  jedoch  sind  blasig  aufgetrieben,  zeigen 
hellere  De  len  und  bdden  eckige,  halbmondformige  und  polygonale  Formen- 
•uch  fcblose  Stromata  befinden  sich  darunter"  Aus  die'L  ganzen  B 

MltnisSenfWIruem?:Se,tS  SChli6l3en'  dafi  die  kleinen  Blutaustritte  ver- 
dat Tfl< f  H Che"  D^mS  Sind'  andererseit*  jeden  Gedanken  abweisen, 
den  cJ  t  I  ?  T ,KunStpT0dukte  (beim  Schneite»  werden  hiiufig  in 
des  de  Foni,e  ^f^0116"  mi^rissen)  handelte,  ode/daB 

naueren  N!I?     T  durchTTden  Strang  Todes  seien.    Die  ge- 

stagen !  Veranderungen  an  den  Gefiflwande,.  zu  kon- 

siatieren,  verliefen  vollig  resultatlos. 

der  FafeXnerTr  auff,alle"de"  Befund  Sibt  ™  die  feinere  Histologie 
diesem  bebX  o  m  ^  7^"^"  Mark"  Wir  sind  uberrascht,  bei 
degenerative  Vn   "  "J"  Pr°ZeB  n°ch  90  ^rhaltnismgfiig  fri  che 

hefrXn   1  h  grngt  "   de"   Nerve»f«^rn   zu   finden.     Uberall  be- 

C  de rung™  st^rh]SCh0l\n         Bild'  Und   Wir  ™™ 
w<*n  wir  "12  S   ff  T^'  ^  &k  Ku»stP™dukte  abzulehnen, 
ri"gen  gelelen  T  ,  rT-T'  .W,'e,  ^  Marchis^oUen  in  Glial 

"ns(o,lr   ■  engSte"  Nachbarschaft  die 

8"<=hc  und  histopathologischo  Arbeiten.   5.  Tinnd.  1./2.  Heft.  17 
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Heine,,  Myeloklaaten  am  Abbau  belatigen.  Freilteh  ffllt  es  una  audi 
S  111  L  Marcbiseholleu  aich  zuureist nicht  mehr  ala  kompa k te  a  barf 
gL  gene  konzentriacbe  Myelinringe  darateUen,  sendern  nbe  all  n ,W 

£ "T^JSn.    GanTzeraW  begen  kleine  Neater  denttteb  ge- 
™   evter  Sellen  in  den  zeutralen  Partien  ^ 

Sn^iit„r^r«t^- 

^""S'  die  Sehwere  dea  Faaerausf alls  geben  una  die  Marchi- 
prapa«     d  a  linrstanrmea  uud  des  Ruckeumarke.  am  beate 
KebluB.   In  Scbnitten  durcb  die  teMere  Peuagegen d  vgLT estbg  7) 
tKf[e„  *  die  ««|f7^fc»^S^^&^ 

SSE.TS  sax  rf'vfeK 

Ebeuen  auderu  aieh  die  VernaUn.sse  maota,   aU  d,e  Dege  era t 
Randzone  uoch  ^f^^-J^^L^fa  Faaerauafalles 
«»8,enen  G^^^E^  Md  eriunern,  jedoeh  tel.  der  Ei- 
an  das  in  lexttig.  4  wieaeigegeuo  weitem  nicht   so  ] 

schrankung,  dafi  der  patholog.sche  Pro,  6  b  .    ve.te  ^ 

hochgradig  ist  w  e  be!  Kan.noheu  M  J       en^>  ^  weiterhin 

Cerebellum  in  viel  genngerem  Grade  af izier ^  ^ 
aus  Tafel  IX,  Fig.  6  ersehen  ^^^^^,^1^  und 
diffuse  Degeneration  festzustellen,  "^J^^  Vom  mittleren 
die  hinlere  Wurzeleintr.ttszone  nicht  veiscliont  nai.  Voider- 
SUS  an  bleiben  die  **^J££*  £  £3 
strange  und  in  noch  intensive**  We.se  art .da  Aiea 
und  des  MoNAKOWschen  Bundels  W.a^p^eSen  der  riibereJ 
So  fallt  auch  in  diesem  w.e  be.  d  n  . ne.s £ 1  de  J 
Tiere   neben    der  Sehwere   des   Ausfalls   im  Hnnstam 
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den  oberen  Teilen  des  Spinalmarkes  vor  allem  die  Symmetric 
der  Degenerationszone  auf;  die  feinere  histologische  Unter- 
suchung  zeigt,  dafl  der  Abbau  der  ladierten  Nervenfasern 
nur  auBerst  trage  verlauft  und  weit  hinter  den  Abbauerschei- 
nungen  einer  gleichaltrigen  sekundaren  Degeneration  zuriick- 
bleibt;  doch  pflegen  sich  alle  Vorgange  in  durchaus  gleichem 
Sinne  zu  entwickeln.  Im  ubrigen  lafit  sich  im  vorliegenden 
Falle  ein  ahnlicher  Befund  erheben  wie  in  den  friiheren  nur 
daB  an  die  Stelle  der  friiher  vorherrschenden  akuten  Verande- 


Br.-A. 


m?&  f  „n  iUrch  die  mittlere  Pon9gegend  von  Kaninchen  12.  Photo- 

graphy LupenvergroBerung    (Auf  »/  verkleinert)  Marcbipraparat  (retouchiert). 

Abk.  vgl.  Textfigg.  4  u.  5.  ' 

rungen  im  Nervengewebe  mehr  die  Ausdrucksf ormen  chroni- 

Gnn!l         n   6  Setveten  sind.    So  sehen  wir  die  geschadigten 

be?r?!ienZ  ln  Giner  all»>ahlichen  reaktion slosen  Auflosung 

Snh.V      VUnd  aus  den  zirkumskripten  Ausfallen  der  nervosen 

Die  P  f"R   g'nilen  Si0h  in8elf6rmige  gliose  Narben  zu  bilden. 

sich  t n    u  nUr  insoweit  in  Mitleidenschaft  gezogen,  als 

gran  ,V  ."^i:"6'^^11  Lymphscheiden  kleinere  Mengen  von 

sich  S"; G1,azel1«"  angesammelt  und  die  Ad ven titialzellen 

<ler  SnTtK        m,t  FeU  beladen  haben-    Uber  die  Pathogenese 
opatblutungen  werden  wir  spater  noch  sprechen  mussen. 

17* 
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Kanincben  13. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewicbt  2200  g. 
18.  Dez.  1909.    Drei  Schlage  mit  dem  Winkelhammer  (<£  90°) 
auf  das  linke  Os  parietale. 

Nach  dem  dritten  Schlage  folgt  ein  heftiger  Sehrei  ^  Tu«*b* 
gleitet  von  tonischen  Zuckungen  in  aUen  Extrem^  H-auf  b^bt 
das  Tier  bei  beschlennigter  Atmung  rufaig  liegen  und  bat 
ungeftbr  5  Minuten_  so  weit  erholt,  dafi  kerne  .esenthchen  Symptome 
mehr  an  ihm  auffiilbg  sind. 

schJ  wie  l  abrigen,  bietet  aber  U»d-  narvase  Sy^to™,  U.a 
M%S't  SSelleiob.  Es  wM  aacb  5  Manama 

(18.  Mai  1910)  getotet. 

t>-  rln=  Klpinbirn  ist  nicht  wesentbch  attizieit,  aucn  iu  uei  * 

strange  in  starkerer  Intensitat  SS^lSl^  d| 

binteren  Wnrzeleintrittszonen  smd  nnr  wemg  at zieit.  _u  g 
bistologiscben  Prozesses  kommt  am  sc honsten  a  f  Lang J 
die  Jfle  Substanz  der  Medu  la  J^f^S™*'  aus'gefallenen 
Tafel  IV  entstammt  einer  solchen  Stelle.  an  ateue  u  s 

Falern  seben  wir  groBere  °^A*f^^J^n^Z>  J 
nocb  Markprodukte  gelegen  sind;  die  meis ten  1*™J™££  in  der| 
nmgrenzt,  gewissennaBen  eingekapselt  von  inter- 
PlaLa  rid,  fettige  Abbauprodukte  na^sen  asse^  Au  h  d.  - 
stitiell  gelegenen  Gliaelemente  tragen  t£g  &£^b^^taJ 
Beginne  der  Gitterzellenbildung  und  trelien  also  n  « 
wie  sie  einer  sekundiiren  Degeneration  von   ungefabi   oO  lage 


sprecben. 
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So  kommt  auch  noch  in  diesem  Stadium  der  Ausfall 
«inzelner  Fasern  sehr  schon  zum  Ausdruck,  und  auf  alien 
Langsschnitten  durch  das  Ruckenmark  sehen  wir  die  von 
starken  Gliastrukturen  eingekapselten  Hohlraume,  welche 
den  Bildern  ein  aufierorden  tlich  charakteristisches  Gepraze 
verleihen.  1  6 

Kaninchen  14. 
Ausgewachsenes  Tier.    Gewicht  2550  g. 

19.  Sept   1909.    Zwei  Schlage  mit  dem  Winkelhammer  (<T  90<>) 

auf  das  Imke  Os  parietale.  ' 

Das  Tier  bietet  gar  keine  Erscheinungen,  bleibt  auch  in  den 
nachsten  Tagen  ohne  irgend  welche  Symptome 

MwJLh*  19°9-    Ne"eS  Tra"ma:   10  - 
Das  Tier  bietet  nichts  Auffalliges. 
Fun!  weitere  Schlage: 

Das  Kaninchen  scheint  leicht  benommen,  ist  aber  in  seinen  Be- 
wegungen  durchaus  normal. 

Nach  5  Minuten  drei  weitere  Schlage: 

Pin-  ,1ES  eb  kur^daueynder  tetanischer  Krampf  der  Extremitaten 

em  die  Atmung  Ist  beschleunigt.  Das  Tier  bleibt  ruhig  und  lauft 
nach  kurzer  Zeit  -  vielleicht  etwas  unbeholfen  -  davon 

wahrzunelmef816"  ^  ^   beS°nderen   ^^ungen  mehr 

-  Ge2wich?k2700IIg  ^""^  ^  "*       ghkhe  Gehirnst^. 

Das  Tier  bietet  klinisch  nichts  Besonderes 

WinJiLN°V"  /i^SS?  2950  g-    IV-  Trauma:  30  Sch%e  "it  dem 
Winkelhammer  (£;  90")  auf  das  linke  Os  parietale. 

£s  folgen  keine  Reiz-  noch  Ausfallssymptome. 

Ss  tIv;  Ghewi^  .3i00ug-  v- Trauma:  25  Schlage  wie  oben- 

bietet  sonst  nichts  ben°mmen*  Zeigt  beschleuni^  Atmung; 

Nochmals  fiinf  Schlage: 

^t^^^tzr^ auszul6sen' das  Tier  ist  etwas 

still,  nfmttKw?nrChS-\Verhfilt  Sich  in  de"  ™chsten  TaSen  auffallend 
hah    *    2      h;U"f  ZU  SLCh'  i8t  Stark  schr-khaft,  der  Urin  ent- 
«twaSlnbeh0lfl  gn-    ^k,fr-     ^  Bew^gen   scheinen  manchmal 
unbeholfen.    Die  Reflexe  sind  leicht  gesteigert. 
•  £ez.    Das  Tier  magert  deutlich  ab.    Gewicht  1930  g 

(Gewicht  1600         |;er1n,mmt  »och  Nahrung  *u  sich,  magert  stark  ab 
jy  S)-    Wird  getotet. 

gibt  keinen  natho^L^8  G$'r,,s  ,und  Ruckenmarks  wie  der  Hullen  er- 
U"terlaPr „  Z TmT^T  Begi»ne»de  Pneumonie  im  rechten 

11       a,e  M'lz  ist  leicht  vergroflert. 


nervensystem  zahlre.che  Gliazellen  i  hier  ^ 

hauptsachlich  in  der.  grauen  Substanz  W.r  g  g  am5boiden  Glia- 
lichen  Formen  und  Ubergangen  ™n ^  ™       die  G  Uen. 

Zellen.  Mit  diesem  ^-^^^  und  plkenmark  antreffen; 
zellveranderung^  die  w.r  nbei^  -n  Ge tan  ZeUerkrankung  NlgsL& 

halben  s.chtbar.  o„hstanz  isfc  grofienteils  die  faserige  Glia  noch 

gut  i£  aucbg  bier  scbon  zahlreiche  Ghazellen 

^Lr^  Darlegungen  bezuglich  des  \  »™Z  i 

fniheren  Arbeit  und  nacb  den  Befunden  be den _  bis^enge ■ 
schwer  geschadigten  Tieren  warden  w.r  e.nen  ^SmT  von 
dieser   pathologist  Veranderungen   m  t  ^  di&1& 
vornberein  ablehnen,  urn  so  mebr  als  de   an^bo  Pradilektion 
das  Zentralnervensystem  befallen  hat  ^urch  ^ 
an  bestimmten  Stellen  erkennen  laBt    Zudem  Veranderungen 
in    diesem    Urteil    -    ^    ™  auck Jne ^  keit  ihrer  Br- 
eeder, die  bei  den  fruberen  Fallen  m  de  ^ 
scbeinung   uberrasehten ,  nur ■   ^   ™*  f  reakfci ven  Vorgange  in. 
sich  yiele  der  ^^^^^d^&oidiBinuB  umgewandelt 
nervosen  Gewebe  .m  S.nne  des  A  d    Gefa6  aus  einer 

haben.    So  stellt  z.  B.  Fig.  9^aufJpf^  die  deicben  Veranderungen  , 
Markstrahlung  des  Nucl.  caudate ^J^** 3  (Kan.  12)  und  in  , 
aufweist  wie  das  einem  fruberen  T.ere  entnom         ^  ^  ^  ^ 
Fig.  95  ^dergegebene  GefaS.         ^    ^  homogenes  Plasma 
gelagerten  Gbazellen  (glz)  durcn  im  wei  charakter.st.sche  i 

unddurck  den  verhaltnismaB.g  klemen ^J^toJ*  Abrundung  der: 
Degenerationserscheinungen  ze.gt;  ^^^^J  ferner  die  halb- 
Form  mit  zunehmender  Fucbsmopb^e  d^s  CJ  -  ^  ^ 

mondformigen  Einkerbungen  »»»d  »™  £        hier  in  dem  zarten. 

(vgl.  Figg.  95  und  98  m  den  Aus laufern  so  l.eg  5hnliohflr 
Lmogefn  Plasma  schon  gefarbte,  ^^^^^^J^.  t)beraUl 
GroSe.  Die  fuchsinophilen  uberw.egen jb ad. ^  1  ^ 
setzen  sich  die  plasmatische, '^J-^J^^S^  fttt  in  *«•« 
wanden  an,  und  v.ele  der  Advent ,tul™  s  f  iden  liegen  an  sich  noch 
Protoplasmaleib  {M  In  -  eren  Gef mit  £ 
ganz  normal  ersche.nende  Gl.azeiien,  sind.  Derart.ge  Ver- 

Abbau  in  Beziehung  stehende  Vorgange  zu     ^«  «  d  haufig, 

anderungen  an  dehGefaSen  finden  w.r  be.  diesem 
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AuBerdem  sehen  wir  im  Marklager  des  Grofihims,  der 
Stammganglien  und  im  Briickengrau  neben  zirkumskripten  Inseln 
stark  gewucherter  Gliazellen  kleine  Blutungen  mil  oft  deutlicher  Reaktion 
des  benachbarten  Gewebes;  Achsenzylinderquellungen,  zerfallene  Mark- 
scheiden,  progressive  und  z.  T.  auch  regressive  Erscheinungen  an  den 
gliosen  Elementen  deuten  auf  ein  langeres  Besteben  solcher  Blutungs- 
herde  hin,  obwohl  noch  zahlreiche  gut  erhaltene  rote  Blutkorperchen 
mitten  in  den  kleinen  Erweichungen  liegen.  Namentlich  in  der  naheren 
Umgebung  solcher  Herde  werden  reaktive  Vorgange  an  der  Glia  deutlich, 
die  einerseits  auf  eine  Neubildung  von  Fasern,  andererseits  auf  ein  Ab- 
raumen  des  zerfallenen  nervosen  Gewebes  hinzielen.  So  sehen  wir  in 
vielen  der  dort  gelegenen  Gliazellen  fettige  Stoffe,  welche  die  Osmium- 
wie  die  Scharlachreaktion  geben,  und  in  Fig.  97  ist  eine  amoboide  Glia- 
zelle  aus  der  Nahe  eines  solchen  kleinen  Erweichungsherdes  dargestellt, 
welche  eine  Fettzyste  (fc)  enthalt.  Ahnliche  Formen  sind  bereits  von 
Alzheimer  beschrieben  und  abgebildet  worden. 

Auch  in  der  Medulla  oblongata  und  in  der  ganzen  Lange 
des  Ruckenmarks  sind  allenthalben  kleinere  und  groSere  Ha- 
morrhagien  zu  finden,  bei  denen  die  Reaktion  des  umgebenden 
Gewebes  erst  in  ihren  Anfangen  zu  erkennen  ist.  Selbst  in  der  weifien 
Substanz  des  Ruckenmarks  lassen  sich  hin  und  wieder  Blutaustritte  nach- 
weisen;  nur  verbaltnismafiig  wenig  Nervenfasern  sind  zerfallen,  sie  sind 
nur  zur  Seite  gedrangt,  und  die  Blutkorperchen  sind  zwischen  ihre 
Scheiden  geflossen.  Zahlreiche  typische  Myeloklasten  sind  dort,  auf- 
zufinden. 

In  der  Nahe  eines  anderen  GefaiBes  an  der  Grenze  zwischen 
Hmterhom  und  weifiem  Hinterstrang  fallt  uns  eine  hochgradige  Glia- 
wucherung  auf,  wobei  eine  starke  Faserneubildung  stattgefunden  bat.  Die 
Wiazellen  begen  in  Haufen  beisammen,  haben  z.  T.  zwei  Kernkorperchen 
und  grenzen  sich  mit  ihrem  kraftig  tingierten  Plasma  unscharf  gegen- 
einander  ab.  Eine  ahnliche  Gliavermehrung  nehmen  wir  urn  den  Zentral- 
kanal  herum  wahr. 

In  der  weifien  Substanz  treffen  wir  namentlich  in  der  Randzone 
Ues  verlangerten  Markes,  das  leicht  maschig  aufgelockert  erscheint,  die 
oan.gen  Gebilde,  im  iibrigen  aber  die  Erscheinungen  der  sekundaren 
^aseraegeneration  von  ganz  verschiedenem  Alter;  am  meisten  sind  die 
jviyeloklasten  vertreten,  auch  noch  ausgebildete  Formen  der  Myelophagen- 
aie  interstitiell  gelegene  Glia  ist  vielerorts  in  Wucherung  begriffen. 
hoch  ^i-  allgemeinen  ist  der  Ausfall  in  der  weiBen  Substanz  nicht  sehr 
rl*n  gr  &  Und  deckt  sich>  wa9  (,ie  Lokalisation  angeht,  im  ganzen  mit. 
'en  hrfahrungen  bei  den  fruheren  Tieren.  Das  Auffallendste 
<  (  .esem  Tiere  bleibt  die  grofie  Zahl  der  Blutungen  und 
boide  P  gn"  V°n  Sanzlich  verschiedenem  Alter.  Der  amo- 
dar-  8P  0Z?t  SteHt  Uns  nur  einen  interessanten  Nebenbefund 
Arhpif'r  rSache  nachzugehen,  kann  nicht  im  Rahmen  dieser 
«iueit  liegen. 
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B.  Versuche  der  traumatischen  Schadigung  am  Affen. 

Bevor  wir  dazu  iibergehen,  die  Befunde  bei  den  Affen 
naher  zu  schildern,  denen  wir  dnrch  Schlag  auf  den  Schadel 
eine  tranmatische  Schadigung  des  Zentralnervensystems 
beizubringen  suchten,  miissen  wir  zunachst  einige  allgememe  Be- 
merkungen  iiber  den  Gesundheitsznstand  dieser  Tiere  vorans- 

^  Es'  gingen  namlich  von  den  Affen  jener  Sendnng  bald  nach  der 
Ankunft  mehrere  ein,  bei  denen   die  Sektion  eine  Cobtis  nut  aknter 

konnte.  Die  Tiere  die  wir  zu  -eren  ^e- 
rimenten  benntzen  wollten,  wurden  zwar  sofort  is obert  abe auch  s>e 
befanden  sicb  in  keinem  guten  Ernabrungszustand,  obwohl  sie  khmsch 
ke  n" tsonderen  Erscheinungen  boten  An  zweien  vor ^Zn^ 
wir  eine  Totalexstirpation  der  recbtsse.tigen  ^ntral  indungen 
lie  anderen  drei  dienten  der  Frage  der  Commotio  cerebri. 
Ein  abriLs  sechstes  Tier  wurde  als  Kontrolltier  benutzt.  Samtbche 
"  nTten  ^  verbaitnismaMg  kurze  Zeit  nach  der  C^ratum  oder 

untrK—er  sU  nngef.br  nacb  6  Wocben,  seh 

wurde  ebenfalls  nocb  in  lebenswarinem  Zustande  in  die  Fmerungsflussig 

keitenDletktion  der  inneren  Korperorgane  ergab,  wenn  wir  von  dem 
^^^^ 

angebt  so  iegen  bier,  wie  wir  seben  warden,  die  Verbaltnisse  nicbt .ehr  emfach 
Sfnacnst  sei  hervorgeboben,  dafl  bei  zwei 

die  GliaVeranderungen  im  Sinne  des  Amobo  dlsI"^  er^*ac  c) 

S,l  ebenfalls"  im  wesenfliehen  dor.  "  £^ "  ™ 
seho,,  manche  Gliazellen  im  Mark lager _des  G.ofih  m   A  deutuage 
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!  solchen  Fallen  erfahrungsgemafi  sehr  skeptisch  gegenuber  stehen  (Alz- 
|  heimek)  und  wir  haben  aus  diesem  Grunde  die  Ganglienzellveranderungen 
I  die   wir    be.    dem    ersten    Kommotionsaffen    im   Sinne    einer  akuten 
■SchweUung   allenthalben   antreffen,   fur   die  Frage   der  traumatischen 
|Schad.gung    volhg    aufier    acht    gelassen.      Es    ist    bei    diesem  Tiere 
I  led.ghch  der  Faserausfall  der  weifien  Substanz  berucksichtigt,    da  wir 
von  ■hm  die  absolute  Sicherheit  haben,   daB  er  mit  dem  als  Neben- 
befund  charakterisierten  amoboiden  ProzeB  in  keinerlei  Zusammenhang 
stehen  kann.    Denn  die  amoboide  Gliaveranderung,  ganz  auf  die  graue 
I  Substanz  beschrankt,  hat  das  strukturelle  Bild  der  weilBen  Substanz  nicht 
mi  m.ndesten  gestort,  namentlich    ist  auch  die  Gliafaserung  in  vollie 
normaler  Scharfe  erhalten.    Zudem  entspricht  es  auch  unserer  bisherigen 
Erfahrung,  da£  der  Amoboidismus  in  seinem  Beginne  mit  einer  Nerven- 
faserdegenerat,on  nichts  zu  tun  hat,  und  daB  er  dovt,  wo  er  schliefilieh 
in  einer  we.teren  Entwicklung  eine  solche  bedingt,  diese  in   einer  ganz 
jcharaktenstischen    Weise   verandert;   es    kommt  zu  einem  feinkornigen 
Zerfall  des  Achsenzylinders,  und  Abbauvorgange  im  Sinne  der  sekun- 
tdaren  Degeneration  sind  nirgends  zu  beobachten.    Marchipraparate  des 
IXontrollt.eres  ergeben  auch  einen  absolut  negative.!  Befund 

We.terbin    fallt    es    auf,    dafi    bei    der    Mehrzahl'  der  Affen 
Tenkn,  f,rPat,°nTaffe'  Komm^nSaffen)    zahlreiche  polynukleare 

S  ) A  "VL7e"  /er  Gefafie  liegen,  und  daB  stellenweise  die 
GefaBwande  und    d.e    Meningen   Infiltration    von    entziindlichen  Blut- 

VeZZ m\  da™nteruaUCh  ZaHreiche  Plasmazell«»  erkennen  lassen.  Diese 
entzund  chen  Ersche.nungen   sind  jedoch  nicht  allgemein,  sondern  nur 

>  J  6"  "Wripten  Stellen  der  Hemispharenkonvexitat  zu 
dooh  r  T  ™  aUCh  keine  Bakterien  ^bst  farben  konnen,  so  deuten 
werie l ^T-^  Tt  I,lfektion  ^er  Sepsis  hin,  und  wir 
hfcXiXJ  Tt  •80lcheo  Annahme  bd  der  Beurtdlung  unserer 

d    e„  r? I  m,t  gr66ter  V°rsicht  verfahre»  m^sen  Unter 

t  «„se  e  t  PUnkten  allSemeine  Ganglienzellveranderungen  kaum 

genauTuf Z  P  J?  Verwerten-  EtwaiSe  ^ale  Prozesse  werden  wir 
wieder  dil  l    Pathogenese  mussen.    Auch  hierbei  glauben  wir 

'  ,l7Pi  g^eratu0n  riickhaltlos  auf  «»sere  experimented  Ein- 
\^ht^  "SJJnKU^  -ruckfuhren  zu  durfen.  Den  sichersten  Be- 
scheinuiin  f  ^3  der  Ex9t.rpationsaffe  mit  den  entzundlichen  Er- 
Uderen  lfflnl  T"  ^chidegeneratior,  sich  in  nichts  von  der  des 
'Bahnen  he  S  "\ ""d  ^"S6  auf  das  Gebiet  der  geschadigten 
Ulie  Abhnnvn   -  (vg  •   Text%  8  py')-     Zudem  entsnrecnen 

iSicherheft  def      t   denA  ,zerfallene"  Ruckenmarksfasern  mit  ziemlicher 

histolo^       v  .?e"et,schen  Zusammenhang  zwischen  Experiment 
nussen.       g  Veranderungen    ganz    bestimmte    Schlusse  ziehen 

»>  «en  a(heidAZ  kri'is°henL  Vorbemerkungen   wollen  wir  den  Befund 
11  ganz  ahnlicher  W         8.ch,1ttle.rn;  die  Experimente  selbst  haben  wir 
•wiicner  We.se  me  be.  den  Kaninchen  ausgefuhrt,  nur  daS 
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wir  ei„en  doppelt  so  scWen  WinWba—  oof  die  ScheMgegeod  deS 
Schadels  auf fallen  heBen. 

Affe  I  (Mac.  c). 
U.  Juli.    Der  Winkelhammer  wird  lOmal  auf  die  Schadelstelb 
fallen  gelassen.  M-.-rflSpVilirhei  Narkose  immer 


Pr'. 


der  rechten  ZaaggnJ^)  Lupenve^ 

liegen.    N.dh  den,  10  Schlage  tntt  ^^^SjS? 

Bamung  dp,  die  ^^^-^^^^1^*8* 
Nach  1  Minute  ungefahr  macht  das  lie   p  Es  ^  dft„ 

Extremitaten.und  spnngt  hast.g  abe>  ^ehoUc  ^  m 

Z  fif  AX\^  -toHsche  Unruhe,   wo*  - 
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beholfenheit  beim  Greifen  mit  den  vorderen  Extremitaten  auffallt.  Das 
Tier  greift  oft  daneben  und  droht  dadurch  zu  fallen.  Auch  beim  Sitzen 
auf  der  S hinge  verliert  es  manchmal  das  Gleichgewicht.  Nach  ungefahr 
lOMinuten  kauert  es  sich  still  in  eine  Ecke. 

15.  Juli.  Das  Tier  nimmt  Nahrung  zu  sich,  fallt  nicht  weiter 
in  seinem  Wesen  auf,  benimmt  sich  nur  auBerst  scheu  und  fliichtet  sich 
beim  Betreten  des 
Saales  angstlich  in 
die  auBerste  Ecke. 
Beim  Springen  und 
Greifen  bemerkt 
man  eine  deutliche 
Unsicherheit,  sonst 
lassen  sich  keine 
besonderen  Sym- 
ptome  erkennen. 

17.  Juli.  Der 
Affe  magert  ab, 
bleibt  sonst  in 
seinem  Zustande 
gleich. 

22.  Juli.  Der 
Affe  magert  weiter 
stark  ab,  nimmt 
nur  noch  wenig 
Nahrung  zu  sich, 
bleibtstillamBoden 
sitzen.  Wird  durch 
Ather  getotet. 

Mikrosko- 
pisch  stellen  wir 
folgendes  fest: 

Wir  haben 
oben  betont,  wes- 
halb  wir  uns  bei 
diesem  Tier  auf  die 
Veranderungen 
in  der  weiBen 
S  u  b  s  t  a  n  z  be- 
schranken  mussen. 
Aber    selbst  bei 

^eserBeschrankung  konnen  wir  noch  einen  aufierordentlich  reichhaltigen 

er  idenfK-'  def  Um  S0  interessanter  »nd  bemerkenswerter  ist,  als 
unn  "  ,  lst  mit  den  Veranderungen,  die  wir  bisher  beim  Kaninchen 
tennen  gelemt  haben. 

M  irchTlr-beginnen    zweckma6'g  mit   ciner    l<"i-zen   Besprechung  der 
praparate,  die  eine  klare  Obersicht  iiber  die  Schwere  des  Aus- 


Textfig.  9.    Schnitt  aus  Fs  von  Mac.  c.  (Traumatische 
Schiidigung  von  8  Tagen.)  Photographie.    Zeiss'  Obj.  DD. 
(Auf  s/8  verkleinert.)  Marchiprilparat. 
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*  ii     Mh.tt«.n     Aus  beiden  Hemispbaren  strablen  aus  verscbiedenen 


LupenvergroBerung  (ant   /B  veiKieii io i    r       QU  e;  Ab  s.  ym 
lm  Hirnatamm   ist  dan,,  das  Areal  ta  Pr*n»  -  £ 

Kleinbirn  verbinden;  aufierdem  u*  das  Areal  der  Fy,  der  ab. 

^%MOw38ta  ^lSa%=  SL-^;  <J 
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kreuzen  sich  in  alien  Hohen  der  Medulla  oblongata  im  zentralen  Grau 
Reihen  schwarzer  Marchischollen ;  die  degenerierten  Fasern  sind  baufig 
gut  bis  zu  ihrer  Aufsplitterung  in  den  Nervenkernen  am  Boden  der 
Rautengrube  zu  verfolgen. 

ImKleinhirn  (in  dem  Mikrophotogramm  nicht  mehr  gut  dargestellt) 
ist  ebenfaUs  das  Mark  des  Wurmes  und  der  Hemispharen  affiziert  und 
zwar  weit  mehr  in  den  basaler  gelegenen  Teilen;  strahlenformig  gehen  vom 
Marklager  aus  schwarze  Scbollen  in  die  Rinde  des  Cerebellum  hinein 
GroBere  Erweichungsherde  oder  Blutungen  sind  nirgends  nachzuweisen. 

Im  oberen  Hals  mark  treffen  wir  eine  ziemlich  diffuse  Degene- 
rat.on  fiber  den  ganzen  Querschnitt,  die  nur  an  zwei  Stellen,  und  zwar 
symetrisch,  geschlossener  in  die  Erscheinung  tritt:  im  Areal  der  Sei ten- 
strange  und  der  hinteren  Wurzeleintrittszonen ;  auflerdem  ist  das 
Gebiet  der  GoLLschen  Strange,  der  CLARKEschen  Saulen  und  des  Pro- 
cessus reticularis  deutlich  betroffen. 

Vom  oberen  Brustmark  kaudal warts  beschranken  sich  die  Faser- 
ausfalle  ,mmer  mehr  auf  das  Gebiet  der  Sei  ten  strange,  so  dafi  sich  im  mitt- 
leren  Brustmark  die  Verhaltnisse  so  darstellen,  wie  sie  in  Tafel  IX,  Fig  9 
mikrophotographisch  wiedergegeben  sind. 

Wenn  wir  die  feinere  Histologie  der  Erscheinungen  be- 
sprechen  wollten,  die  wir  hier  antreffen,  so  mufiten  wir  all  das  wieder- 
holen,  was  wir  bei  Besprechung  der  sekundaren  Degeneration  ausgefuhrt 
naben.  D,e  meisten  Abbildungen,  die  uns  die  ersten  Zerfallserscheinungen 

dLtl  n'fT^"  htm  Affe"  S°wie  die  Entwicklung  der  Myelophagen 
darstellen  (lafel  II  Figg.  20-23,  26-29)  sind  Praparaten  dieses 
l.eres  entnommen.  Auf  jeden  Langsschnitt  durch  die  weifie  Substanz, 
ganz  gleichgultig  durch  welche  Ebene,  diirfen  wir  sicher  sein,  zahlreiche 
degenenerte  Fasern  zu  finden,  und  da  sich  die  Vorgange,  wie  wir  dies  ja 
wioLl  ,Ka,niunchen  beobachtet  haben,  verhaltnismafiig  langsam  ent- 
antnTff  •  ?  T  lm  verschiede»e»  Fasern  in  verschiedenen  Stadien 
r„  ;e;  T  \  ,  6nnC,n  Wir  aui3erordentlich  bequem  an  diesen  Prapa- 
LdiJ  E"t;V'ckl"nS  der  einzelnen  Zellformen  im  Beginne  des  AbbaL 
ua.eren  W.r  sehen,  wie  stets  einzelne  zerfallene  Fasern  zwiscben  nor- 
KtZSTt"  Tu  '  UDd  Wie  Sich  namentlich  an  den  Fasern  diinneren 

bilden  2h       AbbauZorgange  SchneI1  entwickel«-     Alle  Erscheinungen 
ouaen  sich  ganz  Im  S.nne  der  sekundaren  Degeneration 

Histolol  ?alSTrkc  nrkfnnen  Wir  ilUch  mit  den  Methoden  der  feineren 
lich  S  v   \      Ml  Hinteren  Wurzeleintrittszone  und  ganz  deut- 

in  dTZZ  7\T  Ih!"ea  intr«medullaren  Verlaufes  an.  Veranderungen 
wir  n  cht  rr  h:nterCn  WurZel"  Wie  im  Spinalganglion  konnen 

dort  Td-TtTr-     T?   dGr  H6hG  deS  mittlere"   Halsmarkes  liegt 
"5  eine  klet  Kutlg"  *"  ^  *"  Riicl«k-  »* 

anderunll*"/1?^^  falIen  uns  neben  diesen  Ver- 

^eUunln  JeL ^  fu  Gebilde  auf'  <lie  wir  °ben  als  Achsenzylinder- 
herde  konnen  t      -  Gr66ere  Ha"'°rrhagien  oder  Erweichungs- 

nen  w,r  nirgends  nachweisen.  8 
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Affe  II.  (Mac.  d.) 


14  Tuli  1909  20  Schlage  nut  dem  Winkelhammer  me  bei  M  c 
Das  4r  bie'tet  die  gleichen  klinischen   Erscheinungen  w,e  der 

erste  Affe.  vwwt  pr  sehr  miihsam  und  lang- 

In  den  Kafig  zuruckgebracht,  klettei  t  er  sehr  n  ^ 

satn    fallt  beim  Herabspnngen  urn;  seine  Bewegungen  nao 

ge^tet  werden^  ^     makroskopisch  keinen  wesentlichen  Befund 

jaik^kop^n  zeigef  leichte  f^™^£££ 
hirngefafie  mit  Plasmazellen  und  ande  en  enteun^o 
den  Beginn  einer  Sepsis  an,  und  vielfach  be  nden  sic  ^ 
zellen  im  Stadium  der  akuten  SchwelLung.    Wn  musser u 

bei  diesem  Tiere  auf  die 

Hierbei  macben  mv  die  interessante  Wahineh nmng,  a 
praparate  dieses  Tieres  denen  des  ersten  mUber nahe  p_ 
Jraphischer  Treue  gleichen,    f  m^d*"J^  kam  una  so 
Sulla  oblongata  mit  der  ^gf^^^S^Badten  Prapa- 
uberraschend,  daS  uns  zunachst  nur  die  g  e  ^|  die  Zentral. 

rate  der  sekundaren  Py-Degenerat.on  (bei  den _  Ai  en  den^ 
.indung  exstirpiert  worden  ^)  ^XbJ     C'n  b  diesea  Prapa- 

nirf  feTeX^rTS%~  eSn-stets  strenge  auf  die  Py- 
raten  (vgl.  Textfig.  8    bleiDt  cue      g  kaudalwarts  gelegenen 

Babnen  (P/)  beschrank  und  laflt  ung  auch  die 

Partien  die  Randzone  yolbg  fee,.    ^K^^J^  ^^e* 

assart' = « sf/sasiarts. 

in  geringerer  IntensitSt  ausgesprochen  w.e  be,  Macaccusc, 

nacbzuweisen.  „„.Q„P  ivpteaden  Veranderuugen 

.  Jiz  5£?SK "  Sit  ar  M 

U  Tags  ata  ^'^^^Sen  taen  sicb  hier  gr*re 

Ebensowemg  wie  bei  unseiem  eisieu  x 
Blutungen  oder  Erweichungen  feststelleu. 

Affe  III  (Mac.  e). 

15.  Juli.    15  Schlage  mit  dem  Winkelhammer  wie  oben. 
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Das  Tier  bietet  zunachst  die  gleichen  Erscheinungen  wie  die  an- 
<leren  Affen,  wird  dann  motorisch  sehr  unruhig,  sucht  zu  beifien  und  zu 
krallen;  in  den  Kafig  zuriickgebracht,  sucht  es  die  anderen  Tiere  zu 
beifien  und  springt  auSerst  gereizt  im  Kafig  umher,  wobei  es  nur  wenig 
Bewegungsstorungen  zeigt.  Leichte  Schwindelerscheinungen  beim  Sitzen 
auf  der  Stange  sind  deutlich. 

Am  nachsten  Tage  ist  das  Tier  wohl  abnorm  still,  doch  unauf- 
falliger  als  die  anderen  geschlagenen  Affen.  Es  nimmt  gut  Nahrung 
zu  sich. 

Das  Tier  scheint  sich  sehr  gut  zu  erholen;  es  laSt  gar  keine  Be- 
wegungsstorungen mehr  erkennen. 

20.  Aug.  Das  Tier  nimmt.  seit  2  Tagen  weniger  Nahrung  zu 
sich,  scheint  abzumagern,  ist  sonst  unauffallig. 

26.  Aug.  Das  Tier  frifit  seit  vorgestern  nicht  mehr;  magert  stark 
ab.  Keine  Diarrhoen.  Ist  heute  sehr  schwach.  Es  wird  durch  Ather- 
Inhalation  getotet. 

Makroskopisch  finden  wir  folgendes: 

Die  Schadelkapsel  ist  unverletzt.  Die  Dura  scheint  entsprechend 
der  Schlagstelle  leicht  gerotet.  Nach  Entfernung  der  Dura  fallt  sofort 
die  blutig  rote  Verfarbung  des  linken  Okzipitallappens  auf,  die  von 
weicher  Konsistenz  ist;  im  gleichen  Sinne  ist  der  rechte  Okzipitalpol 
verandert,  nur  in  viel  geringerem  Grade.  Beim  Herausnehmen  des  Ge- 
hirns  sehen  wir,  wie  auch  der  unterste  Pol  des  rechten  Temporallappens 
blutig  verfarbt  und  von  breiig  weicher  Konsistenz  ist.  Auf  dem  Durch- 
schnitt  lalBt  sich  feststellen,  dafi  in  jenen  Bezirken  Rinde  und  Mark 
blutig  erweicht  sind,  dafi  sich  die  Blutung  im  linken  Okzipitallappen  noch 
>n  das  Mark  des  Parietallappens  fortsetzt.  Die  Blutung  im  rechten 
Okzipitallappen  hat  sich  auf  den  hintersten  Pol  beschrankt;  ebenso  die 
des  rechten  Temporallappens  auf  die  Rinde  des  untersten  Poles.  Die 
A  ffUi?6n  Scheinen  glafct>  glanzend;  sonst  ist  zunachst  im  Gehirn  nichts 
Auttallendes  mehr  zu  bemerken.  Der  Befund  am  Ruckenmark  ist  normal, 
"t  r  fr.,abrigen  inneren  Organe  scheinen  vollig  gesund,  namentlich 
•st  die  Milz  klein  und  wie  auch  die  Leber  mit  deutlicher  Zeichnung 
^erseh^-  Herzmuskel  macht  keinen  patbologischen  Eindruck. 

Mikroskopisch  lafit  sich  folgendes  feststellen: 
he  1  lnteressieren  zunachst  die  hamorrhagi schen  Erweichungs- 
lann  ■  -Ch  mikroskoPisch  stellt  sich  der  Herd  im  linken  Okzipital- 
Khir  \emeT  m&chfcigen  Ausdehnung  dar;  er  hat  nur  Inseln  intakter 
hirns  t"  i  gela8Sen  und  ersfcreckt  sich  tief  ins  Mark  des  Okzipital- 
Gefiifi  )  ru  ausgefallenen  nervosen  Gebieten  treten  die  zahlreichen 
und  laV  n  herV°r;  S'e  S'nd  dicht  besetzt  von  g'tter'gen  Abraumzellen 
sich  die  V  a  "thalben  Gefaflneusprossungen  erkennen.  Man  sieht,  wie 
zelnen  v«7rv!eichung  in  gewissem  Sinne  in  ihren  Grenzen  an  die  ein- 
verdickt  ,  m,ge,\  halt-  D'e  Pia  der  Konvexitat  ist  nur  stellenweise 
'n  welche  t  ?'arTi.l^en  dort  altere-  Organisation  begriffene  Blutungen, 
starke  Fibroblasten  hineinwuchern,  und  deren  Umgebung  urn- 
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lagert  ist  von  Abraumzellen  aller  Art;  auch  Leukozyten  und  Plasma- 
zellen  lassen  sich  in  der  Pia  finden. 

In  den  von  der  Erweichung  eingenommenen  Rmdenpartien  sind 
die   Ganglienzellen   vollig  zugrunde   gegangen     und   man  erkennt  nur 
noch  an   kleinen   geschrumpften   blaBblauen   Kernen   den  zahlre.chen 
lusfaU  dieser  nervosen  Gebilde.     tW  liegen  ,m  Gewebe  g.ttenge 
AbilzeL,   deren  EinschMsse  die  Scbarlach-   und  0—  k 
Seben    und   in   mafiigen   Mengen  auch  LeuKozyten.     Am  Rand  de 
Herd's    dort  Wo  er  allmahlich  in  das  gesunde  Gewebe  ubergeht,  _  laflt 
sich  verfoSsen,  wie   die  Ganglienzellen    zerfallen  und  s.ch  -   w,e  eS 
scheint        ^acbst  durch  Untergang  des  plasmat  schen  Le.bes  m  ]ene 
kleinen  geschrumpften  blaJBblauen  Kerne  umwandeln. 

Ahnliche  Verhaltnisse  treffen  wir  im  Herde  des  rechten  Okzrput 
wie  des  rechten  Temporallappens. 

Dasegen  sehen  wir  an  einzelnen  zirkumskripten  Rmdenzellen  des 
ParietaS  lusmile  der  nerv5sen  Substanz,  in  de nen  nebe„  re.hhchen 
qtShrhenzellen  nur  noch  gewucherte,  faserproduzierende  bi.aeiemente 
Sen  h  d  clie  Ganglienzellen  sind  vollig  verschwunden.  W,r  ve -  { 
Ssfn  jeglLhe  Abbautiftigkeit  noch  reaktive  Vorgange  an  den  Gefafi , 
SchlieSlich  beobachten  wir  wieder  in  anderen  Parinen  des  Pane* 1- 
lappens  erne  ganz  frische  Extravasierung  reichlicher  polynuklearer  Leuko-  • 
tten   ohne  L  das  mngebende  Gewebe  noch  merkbch  tang.er  ,* 

Nach  alledem  konnen  wir  nicht  mehr  d.ran  deDken, 

b  "offe'n,  und  im  oberen  Halsmark  stellt  s,ch  wjeder «n dguj 
nur  in  den  absteigenden  Seitenstrangen  .ntens.vere! rAiwMl  dar 

beiderseits  die  hintere  Y^fTTlZZS^  Erscheinungs1 
nachvveisbarem  Mafie  affiziert  ist.   Nach  ihren  h.stologisclien  n 
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formen  zu  schlieBen,  entspricht  die  hier  vorliegende  Degeneration  unge- 
fahr  einer  WALLERschen  von  20 — 30  Tagen. 

So  kann  also  auch  dieser  Fall,  so  kompliziert 
er  auch  liegt,  einen  weiteren  Beweis  liefern  fur  die 
Gleichformigkeit  und  Gesetzmafiigke  it,  m  it  welcher  das 
Zentralnervensystem  auf  Geh  irn  trau  men  reagiert.  Ja 
die  Eigenart  des  pathologischen  Befundes  nach  trauma- 
tischen  Schadigungen  gibt  uns  sogar  eine  gewisse  Sicher- 
heit,  von  mehreren  sich  gleichzeitig  im  Zen  tralnerven- 
system  abspielenden  krankhaften  Vorgangen  die  trauma- 
tisch  bedingte  Affektion  zu  erkennen. 

C.  Versuche  mit  Riickenmarkstraumen. 

Schliefilick  seien  noch  in  gedrangter  Kurze  unsere  Befunde 
bei  den  Kaninchen  geschildert,  welche  wir  durch  Hainmerschlag 
auf  ein  der  Wirbelsaule  in  Brusthohe  angelegtes  Brett 
einetraumatiscke  Schadigung  des  R  tick  en  marks  unci  scklieBlich 
des  ganzen  Zentralnervensystems  beizubringen  sucbten. 

Kaninchen  a. 

28.  Okt,  1909  (Gewicht  2  500  g).  Drei  Hammerschlage.  Bei 
dem  letzten  Schlage  schreit  das  Tier  heftig.  Das  Tier  lauft  schwer- 
lallig,  bleibt  liegen  und  stirbt  nach  ungefahr  5  Minuten. 

Die  Sektion  ergibt  einen  LeberriB,  aui3erdem  nichts  Besonderes 

M.kroskopisch  mt  sich  eine  kleine  Hamorrhagie  in  die  weifie 
bubstanz  des  Brustmarkes  nachvveisen,  wobei  sich  die  Blutkorperchen  in 
oie  interst.tien  der  einzelnen  Nervenfasern  hineingelegt  haben,  so  dafi 
diese  auseinandergedrangt  erscheinen. 

Sonst  lassen  sich  nirgends  irgend  welche  abnorme  Erseheinungen 
im  nervosen  Gewebe  feststellen,  keine  Quellungen  von  Achsenzylindern, 

nranll'Tf  mngen-  den  Markscheiden  ™d  GanglienzeUen.  Marchi- 
praparate  liefern  vollig  normale  Praparate. 

Kaninchen  b. 
29  Okt  1909  (Gewicht  2  400  g).    Drei  Hammerschlage. 
Kramnf         ,      JetZten    S°hlag  folgfc   ein    k«>"zdauernder  tetaniscker 
mitZflJ1!  de,n.hl"teren  Extremitaten  und   plotzlicher  Atemstillstand 
Shm    i°SSk?        Crea  Und  Mydriasis-    Das  Tier  scheint  vollig 
Sff  U  rrhVf°rrre  At^^ngen,         sich  auf  die  Seite;  dabei 

Vorwittet  n     P  R    ampfhaft  Racken  ZUrack'  beil"  Passi™ 

mu^tT??   T*  7en  Starke»   Widerstand   in   der  Nacken- 

lan™  wLl  de?''    Und    ganZ    V°n  Selb8t  geht  da»"  der  Kopf 

7  Eten        ^     "  Ra°ken  DaS  Tier  stirbt  "ach  u»gef^ 

*>n8t  whdtpin8^^0",  fa!lfc,eine  starke  Blutu"g  i">  IV.  Ventrikel  auf, 
Hi.«o,     „  erh0ben:  aUGh  die  iibrigen  0rgane  sind  "ormal. 

g^chc  und  histopathologische  Arbeiten.   5.  Band.    1./2.  Heft.  18 
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Mikroskopisch  wird  festgestellt,  dafi  der  ganze  IV  Ver.tr.kel 
von  einer  Blutung  eingenommen  ist,  die  nirgends  noch  zu  einer  Zerstorung 
desNervengewebfs  oder  zu  einer  Keaktion  gefiihrt  hat  An  den  Ganghen- 
zellen  lassen  sick  keine  sicheren  Veranderungen  nachweisen,  auch  sonst 
ist  der  weitere  Befund  negativ. 


Kaninchen  c. 


27  Nov.  1909  (Gewicht  2470  g).    Vier  Hammerschlage 
Es'  erfolgt  starke  Streckung  der  hinteren  Extrenntaten,  das  lier 
bleibt  bewegungslos  bei  beschleunigter  Atmung  liegen  reagiert  moht  aut 
Schmerzreiz!;   es  ziebt  nach  ungefahr  5  Minnten  die  Berne  an  und 
springt  unbeholfen  davon.  . 

Nach  funf   weiteren  Schlagen  beobachtet  man  die  gleichen  Er- 

scheinungen.  .  -cv  f^„t 

Nach  Verlauf  einer  halben  Stunde  weitere  drei  Schlage.  Es  tolgt 
starke  Strecknng  der  hinteren  Extremitaten  mit  nachheriger  Lahmung^ 
Herztatigkeit  und  Atmung  sind  stark  beschleunigt  Das  T.ei  wird 
schwacher  und  matter  und  stirbt  nach  ungefahr  %  Stunden 

Die  Sektion  ergibt  aufler  einem  kleinen  Leberrifi  und  re.chl.chem 
Blut  in  der  Bauchhohle  nichts  Besonderes. 

Mikroskopisch  stellen  wir  bei  diesem  T.ere  zahlreiche  Blut- ^ 
austritte  in  der  grauen  Substanz  fest,  namentlich  in  der  Nahe  des 
Zentralkanals;  und  Lar  finden  sich  diese  kleinen  Ha -rrkagien  gd lauft 
im  Brustmark,  aber  auch  im  Halsmark  und  selbst  m        Medulla  ob- 
longata.   Ungefahr  der  Schlaghohe  entsprechend,  hegt  an  der  Emtiitfe 
steUe  der  hinteren  Wurzeln  auf  der  einen  Seite  eine  k  erne  Blutung 
und    zwar    sind   wieder    die    frischen  Blutelemente  in   die  an«nand«- 
gedrangten  Maschen  der  Nervenfasern  eingestreut,  wobei  hauptsach boh 
fas  Zk  tangiert  zu  sein  scheint.    Auch  in  den  B^sohow^^ 
Achsenzylinderpraparaten  in  Paraffinschmtten  konnen  w,  ke  ne  Unte 
brechungen  der  Nervenfasern  nachweisen,  wie  sich  uberhaupt  Verai de 
runeen  an  den  Nervenfasern  oder  Quellungszustande  nirgends  fest  tel  en 
assen     Dagegen  macht  das  ganze  Gewebe  einen  leicht  aufgelockerten 
Eindruck      Die   Markscheide    gibt   mit   alien   Methoden   die  normal 


Ebensowenig  lafit  sich  ein  sicherer  Befund  an  den  Gangbenzellen 
erheben   weTr  im  Nissl-Bild  noch  in  dem  Ca.tal-  oder  Biklbchowbky- 
s^erSilberpraparaten.    Die  Fibrillen  beschlagen  sich  auSergewohnl  c 
ch6n   und  Ligen    in   ihrer  Anordnung  wie    ihrem    ganzen  Verba 
nichts  Abnormes.   Die  Marchidegeneration  fehlt  voll.g,  und  auch  in  de 
S^^&arpA^t,*  farben  sich  die  Markscheiden  voll.g  normal. 


Kanincben  d. 


29.  Okt.  1909.    (Gewicht  2050  g).  ' 
Zwei  Hammerschlage:  es  treten  starke  tetanoide  Zuckunger im  den 
hinteren  Extremitaten  auf,  welche  gefolgt  sind  von  einer  volhgen  schlaften 
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Lahmung  des  ganzen  hinteren  Rumpfes;  doch  bewegt  das  Tier  auf 
Schmerzreize  bin  schwerfallig  die  binteren  Extremitaten. 

Die  motorischen  Erscheinungen  versch winder,  allmahlich  und  nach 
15  Mmuten  bemerkt  man  nur  noch  eine  gewisse  Schwache  im  Gebrauch 
der  hinteren  Extremitaten. 

Nochmals  ein  Hammerschlag:  es  tritt  kurzdauernder  tetanischer 
Krampf  der  hinteren  Extremitaten  und  des  Schwanzes  auf,  begleitet  von 
Atemstdlstend.  Bald  wird  die  Atmung  bescbleunigt,  und  es  bleibt  eine 
vollig  schlaffe  Labmung  der  hinteren  Korperhalfte  zuruck  Das  Tier 
macht  einen  benommenen  Eindruck,  reagiert  kaum  auf  Schmerzreize, 
wahrend  der  Cornealreflex  auszulosen  ist. 

Nach  einer  Stunde  ist  die  Atmung  ruhiger,  doch  ist  der  ganze 
hintere  Rumpf  paralytisch.  Das  Tier  liegt  auf  der  Seite,  macht  aber 
mit  den  vorderen  Extremitaten  Versuche,  sich  aufzurichten 

auf  Jhlif^t  ^T?9'  ?**  ,Ti!r  StZt  Si0h  mIt  den  VOrderen  Extremitaten 
auf  .chle.ft  den  Rumpf  und  die  hinteren  Extremitaten   nach,   wenn  es 

Cht.S  RT  D'eseuE^remitaten  sind  leicht  spastisch  und  haben  sehr 
lebhafte  Reflexe  Es  besteht  Urin retention.  Urin  ist  frei  von  Saccharun, 
Das  lier  nimmt  Nahrung  zu  sich  (Gewicht  1950  g) 

2.  Nov.  1909.    Der  Zustand  des  Kaninchens  hat  sich  gebessert- 

L/""*™!  r  hintfe"  Extremitate»  Bewegungen  ausfuhren!  schleift 
aber  noch  j    ht  m,   dem  Rumpfe     Die  RefIexeBsind         ;    't       *  " 

retention  besteht  weiter  (Gewicht  1950  g). 

zuruck5'  fl7P°L!909' -p^'6  L!hmungser^heinungen  gehen  nur  langsam 

SSwhSt  u  ^trem[taten  sind  stark  ^stisch.   Es  besteht  keine 

Urinverhaltung  mehr  (Gewicht  2000  g). 

zurucklebillr  tVT     ^  ™0t°rischen   Storungen   haben   sich  weiter 

B^en  „m1  F      Z     I"  bniere  Rumpf  b6im   Geh6n  Stets  am 

ffwnd  feX,n-  We'den  keme  Atr°phien  in  der  hinteren  Korper- 

q  o      •  6  Blasensto™ng  (Gewicht  2050  g) 

19.  Sept  Status  idem.  —  Das  Tier  wird  getotet. 

auch  ,7^^  Sek,tionTTfbden  W'r  a"  der  Wirbelsaule  keine  Schadigung, 
auch  an  den  weichen  Hauten  nichts.    Das  Gehirn  ist  ohne  Befund  das 

in/rUSth6hG  Ginen  ldcht  ^U0lle»e"  Eintlcit 
nachzuweS  0nS'f 68  ****  keine  BIutu»g«>      die  Meningen 

sprecbend  L  Jlf88"  ^  ma"  ta  der  mittleren  Brustgegend,  ent- 
Csten/tna^     gSple,,eir;e  Wutig  *****  Partie  von  weicberer 

"ndz^ranTb-T  > Z*™  ^  ^  Sub8tanZ 

wird  i  ^Zent  alnerve   en,SeitllChen  *??  ^  1!nken  Vorderhorns.  §  Sonst 
^entralnervensystem  kern  pathologischer  Befund  erhoben. 

ij'e  ubngen  Organe  sind  normal. 

Mikroskopisch  wird  folgendes  festgestellt: 

Brustmark  TeSsir^T  RQckenmark  aUSgehen  U"d  dabei  zuniichst  das 
^dige  Schfidbt       ge"xr    W'r  erkenne"  bald  die  «^erordentlich  hoch- 

Menintfa  fBf%NerVengeWebeS'  Welche  da8  TraUnia  *M  h^ 
f6rniig  die    hint?    \i Jungen  von  geringer  Ausdehnung  haben  scheiden- 
«         hmteren  Wurzeln   zwischen    Spinalganglion    und  Rucken- 
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mark  eineenommen,  ohne  dafi  schwere  degenerative  Ersckeinungen  an 
rfexTamedXen  Nerven  nachweisbar  sind  Aucb  in  versckedenen 
Slalganglien  des  Brustmarkes  fallen  kleinere  Hamorrhag,en  auf. 

Der  makroskopisch  festgestellte  Erweichungsherd  liegt  an  er 
uev  maiiiuBB.  ^  -,nar  a„Wan7  und  ereift  mit  ziemhcher 

grauen  Substanz  unverkennbar.  qllhstanz 
Erytbrozyten,  welcbe  das  ^ebe  Wandungen  dentlicb  hervor, 

Co^n  "h  gequoUene,  kornig  degenenerte  Aeksen- 

gelockert,  zerstreut  begen  z.  T   ausgel au  Me  stehengebliebenen  und 

langlicben  Hohlraum,  in  den  die  auf  beide n  Se.ten  stehenge w 

degenerierten  Gewebsfasern  wie  Balken jjjj^/^^b^ 

man  p-erade  auf  Langssckmtten  den  EmdrucK,  ais  ou  u  g 

r  "en   gewissermaGen  gewata  ^genssen  seu     E  fehlen 

iediche  Proliferationsvorgange  im  ganzen  Gewebe,  es 

die  toten  zerfallenen  Strukturen  nachweisen. 

Aucb  an  den  Randern  bat  keine  erbeblicbere  Gl — ung  e| 
gesetzt     Wabrend  der  eigentliche  Spelt  spitz zu  an£t   v. her su* 
Inveicbungsberd  der  we^  ^.  g^  Ge. 
arkadenformig  in  das  von  der  Erwe.cming    i  .  Erweichung 

webe  einspringt;  ^.^^^^^^X  aucb  in  tor 
selbst  betragt  immerbin  beinabe  ein  MS  u  Dexsegmui  .  .  hr, 

ganzen  Nachbarschaft  lafit  sioh  von 

fprecben.  Sondern  wir  tre  en  h.er,  wie  ube ha up  n  de  |  ^ 
Substanz  dieser  Hobenlokahsation  77  ^^  *  die  f Jwersten, 

liegenden,  von  einer  Erweichung  nioht  lad lerten belt » 
und  dabei  aufierordentlich  cbaraktenstiscben  \  eiandeiungen. 
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Die  gauze  weiBe  Substanz  scheint  aufgelockert,  vvie  durchdrangt 
von  emer  sich  bei  bestimmter  Fixierung  im  Gerinnungszustand  dar- 
stellenden  Fliissigkeit.  In  machtig  gequollenen  Markscheiden  liegen 
Achsenzyl.nderauftreibungen  von  enormer  Ausdehnung,  die  sich  aber 
jeweds  noch  scharf  als  Einzelelemente  charakterisieren.  Noch  besser 
uberbhcken  wir  die  Schwere  der  Erscheinungen  an  Langsschnitten,  wo 
s.ch  uns  ein  durchaus  eigenartiges  Bild  bietet.  Textfig.  11  gibt  uns 
erne  mikrophotograpische  Darstellung  der  Veranderungen  in  der  weiBen 
Substanz  (bei  Zeiss'  Obj.  D,  nicht  Ol-Im.),  wobei  die  Quellungen  der  Achsen- 
zyhnderfragmente  in  den  erweiterten  Markscheiden  in  auffalliger  Weise 
zutage  treten.  Wir  machen  noch  aufmerksam  auf  den  schwammie  ge- 
lockerten  E.ndruck,  den  das  ganze  Gewebe  macht. 

Diese  aufgetriebenen  Achsenzylinder  verhalten  sich  farberisch  sehr 
verschieden  und  zeigen  bei  Methode  I  aUe  Tjbergange  vom  tiefsten  Blau 
zum  grellsten  Orange  und  Gelb;   oft  sind  mehrere  farberische  Nuanzen 
im  Verlaute  eines 
solchen  Achsen- 

zylinders  zu  beob- 

achten.  Femerstel- 

len  sie  sich  bei  der 

gleichen  Methode 

oft  granuliert  dar 

und  lassen  leuch- 
tende  tiefblaue 

Kugelchen  in  ihrem 

sonst  homogenen 

Plasma  erkennen, 

die  sich  gleich  schon 

mit  derMANNschen 

undMALLORYschen 

Mischung  farben. 

In  Lichtgrunprapa- 

raten    treffen  wir 

machtige  reichlich 

granulierte  Ballen, 

und  wir  haben  hier 

den  greifbarsten  Be- 
zels fur  die  Rich- 

tigkett unserer  Auf-        8  ^mstruckenmarks  von  Kaninchen  d.  l'lioto.-raplnV 
fassung  von  diesen  Zeiss'  0bj'  DD-   Methode  L 

2h0nau?nannS,ai\rlehreren  Stelle"  be9Proche™"  Gebilden.  Es  erubrigt 
einzueehen  A;  a  V*mt'?n8m6glichkeiten  dieser  Nervenfaserveiunderung 
intereSan tl  >  d'Um  ^  PraParate  ebenso  abwechslungsreich  wie 

'echt  z '5^  Te  r™sY,Ch>  allen  F0men  im  Ausdrucke  ge- 
AxoplaL    l  D!fTo'  °ft  GliaZ6llen  in  dei»  gequollenen 

d«  CdtoSn         <lafi  Si0h  haufig  die  S^vohnlichen  Erscheinungen 
u    aren  DeSeneratl™  '"it  diesen  Vorgangen  kombinieren,  vverden 


Textfig.  11.  Trauraatische  Achsenzylinderquellunffen  und 
Uegenerationen.    Lftngsschnitt  aus  der  weiBen  Substanz 
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die  strukturellen  Formen  noch  vielgestaltiger.    In  Textfig.  12  sehen  wir, 
.  tin  in  seinem  Verlaufe  unregelmaSiger,  kornig  granuhert  sich  dar- 

,  •  SdVir   <?f*hon  konnen  wir  senen,  wie  ua&  vumg 

kornig  zeiidiibiie  ^        j        ,J,  j:    stellenwe  se  mit  der  Glia  in 

tlZT^'Z  S *  -  ener  Acbsen^ndergren, 

haul  "or f  te  wir  oben  bei  der  seknndaren  Degeneration  gesproeben  haben. 


Textfig.  12.    Tranche  -^^^L^S^Si^ 
Schnitt  aus  der  w^Bj^d*^^;    Methode  L 

Es  ist  weiternin  sekr  -J^* 

tbLngen  in  den  Hoklr^nen  egen,  Sond£  ^  ^-^J 
wakrnekmen,    me   nnregelmafi  g  gebali*e'    *  Vakuolen  vorfinden, 

Haufen  zusammenliegende  Markmassen  ^-"g^  fljJ 
ohne  von  Gliaringen  eingeschlossen  zu  sem  J™^a^  gewal| 
an  den  Stellen,  wo  die  primare  ^f^Jj^^ge  in  del 
sam  eingewirkt  hat,  sehen  wir  sich  *  '  ™™  ;„  iLi  waklloseii 

gewohnlicken  Sinne  entwickeln  nur  dafi  juch  we  h.ei  bei 
klgestaltigkeit  bei  weitem  n.cht  J^^bi£S*«.  *H 
der  entspreckenden    aekundaien   Degen *at  ^  ^ 
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Priiparaten  dieses  Tieres  entnommen.  Wir  erkennen  aus  Figg.  31  und  33 
auf  Tafel  III,  wie  die  Myelophagen  in  voller  Entwicklung  begriffen 
sind.  Die  Verhaltnisse,  wie  sie  Fig.  32  auf  Tafel  III  wiedergibt,  sind 
bei  der  traumatischen  Schadigung  viel  haufiger  anzutreffen  als  bei  der 
sekundaren  Faserdegeneration :  um  ein  Achsenzylinderfragment  (ax") 
beginnen  die  Gliazellen  (gglz)  ihre  myelopbagische  Tatigkeit  und  um- 
klammern  und  durcbziehen  aufierdem  noch  die  herumliegenden  Mark- 
massen  (msch)  mit  ibrem  wabigen  Plasma.  Gegeniiber  der  sekundaren 
Degeneration  fallt  es  auf,  dafi  sich  aufiergewobnlich  viel  Nerven- 
faserreste  im  Gewebe  erbalten  und  oft  ganz  merkwurdige  starre  Formen 
annebmen,  und  dafJ  sich  auch  das  Mark  viel  unregelmafiiger  zusammen- 
ballt  wie  bei  der  sekundaren  Degeneration.  Die  gleiche  Wabrnehmung 
machen  WIr  auch  an  Marchipraparaten,  namentlich  auf  Langsschnitten 
wo  die  geschwarzten  gebaUten  Markmassen  durcb  ihre  GroBe  und  Un- 
regelmaBigkeit  auffallen  und  so  ein  ganz  anderes  Bild  gewahren  als  das 
entsprechende  bei  der  WALLERschen  Degeneration. 

Die  allgemeine  Verwirrung  im  Gewebe  kommt  auch  sehr  gut  in 
*>g.  19  auf  Tafel  II  zum  Ausdruck;  nur  am  Rande  schlangelt  sich  noch 
eine  anschemend  normale  Faser  durch,  im  iibrigen  ist  die  Glia  stark  ge- 
wuchert  und  sucht  sich  des  zerfallenen  Nervengewebes  zu  bemachtigen 
In  den  Figg.  18  u.  19  auf  Tafel  II  finden  wir  ganze  Haufen  degene- 
nerter  AbbauzeUen  (mkl  und  dmpK)  einmal  als  Einschlusse  einer  riesen- 
hatt  gewucherten  protoplasmatischen  Gliazelle  oder  in  einem  iener  er- 
we.terten  Hohlraume  liegen,  die  so  auffallend  in  alien  Bildern  hervor- 
treten;  m  Fig.  18  uberrascht  uns  auch  die  Mannigfaltigkeit  der  Abbau- 
vorgange,  die  sich  nebeneinander  zeigen.  Die  am  Rande  unterhalb  des 
Honlraums  entlang  ziehende  Faser  (ax)  ist  deshalb  interessant,  weil  sie 
mit  ihren  stellenweisen  Auftreibungen  und  netzartigen  Aufhellungen  einen 
eicht  geschadigten  Eindruck  macht,  wobei  wir  die  Wahrnebmung  machen, 
jafi  alle  Gl.astrukturen  (gglst),  die  ihren  Verlauf  begleiten,  viel  deut- 
iicner  sich  darstellen  und  auch  die  gewohnlich  unterschlagenen  Glia- 
veroindungen  zutage  treten,  welche  mit  der  Markscheide  die  Nerven- 
laser  uberqueren.  Wir  halten  alle  diese  Erscheinungen  fur  den  Ausdruck 
emer  reaktiven  Wucherung  der  Glia,  und  haben  auch  dafur,  daB  solche 
menlas  hier  .n         B.lde)  ds  g.cher  paLhologjsch  aufzufassen 

■M,  we,tere  Anhaltspunkte  in  den  Veranderungen  der  Markscheide,  die 
biHn„U  e,ni\  8'nd;  Sie  bestehen  vornehmlich  in  kleinen  Zusammen- 
de  M ''J-  U  Abschn"rungen>  ohne  dafi  sich  die  farberischen  Reaktionen 
elm,hl        ^  wesentlicben  —  zunachst  wenigstens  -  andern.  Wir 

vielen  uen,ZU  dMen      '  Und  fiir  diese  A»8icbt  babe»   wir  in 

Stutze  ^t8p,re^henden  anderen  Bildern   an   den  Nervenfasern  eine  gute 

die  nn^i'  L  S1C  S°lche  leicht  und  wahrscheinlich  nur  indirekt  durch 
mente  wtT8      u  ibrer  Umgebung  geschadigten  nervosen  Ele- 

konnen     A       ,  ,°len   und   daher  wieder  f »n ktionstuchtig  werden 
vorhanden         i    t"  FaSern  'St  "ie  e'"e  Unterbrechung  der  Kontinuitat 
Nachsuche'ns  hg    i       ^  hetonen  wir'  dafi  wir  "irgends  trotz  eifrigen 
oei  den  traumatisch  geschadigten,  fragmentierten  Formen 
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auch  nur  Spuren  irgend  eines  regenerative*  Vorganges  nachweisen  ■ 

formen  der  WALLBBSschen  Degeneration,  nur  dafi  wir  be  clem  trauma 
iormen  «erjVA  .    J   fc  die  vevschiedensten  ze.tbchen  Stadien 

In  den  gerade  besprockenen  F.guren  sehen  w  die 

strukturellen  Vorgange  neben«ne«dei  ^  demonstrieren  soli, 

die  mikrophotograpb>sch  den  Zerfall  der  Myeiopn  g  d 

strukturellen  Erscheinungen  ganz  die  kistologisclien  voigang 
in  der  Nahe  des  erweitert  erscheinenden  Zentialkanais,  in  w 

herde  ganz  in  der  Nahe  des  motonschen J^'™™^  durch  die 
^geSon^t^OetbS  ^enfdie  ein.cben  regres- 

vornehmlich  des  Ruckenmarkes ^f^Z^lI'sTLZeL, 
den  vielen  degenenerten  Nervenfase  n  ™  kumskri  t 

nur  verhaltnismafiig  genngen   Grades   _  Doch  be  gen  g  J 
an   einzelnen  Stellen  kleine  ^ff^^^f^nL^  auch 
rissene  unci  gequoUene  Achsenzybnder,  Maikieste  una  mi 
BlSlmente  fiAuntem  Cbaos  durckeinan  der  ^^^X 
tive  Vorgange  des  beteiligten  G  Sckadigung 
Ganglienzellen  ist  auch  nicbt  die  leiseste  spm   j       darunter  welche 
festzustellen.    Trotzdem  aber  sind  nnmer  eimge  wemge  darunter  J 
deutliche   Veranderungen   erkennen   lassen  und J™   ™  »  Einige 
Schwellung  des  Zelleibes  mit  f^^Zt^^A  oder 
sehr  scbwer  degenerierte  Ganglienzellen  begen  urn  ae  ^ 

in  der  TJmgebung  ZrX^   ^  *4 

Bildungen  im  Plasma  nut  Schrumptu ng ;  ,  Osmiumgranula 
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mit  Granula  dicht  besetzten  Zellreste,  wie  sie  Fig.  109  darstellt.  An 
CvjALschen  oder  BiELscHowsKYsch en  Silberpraparaten  ist  deshalb  schwe'r 
ein  Urteil  zu  gewinnen,  weil  immer  nur  verhaltnismaflig  wenig  Ganglien- 
zellen  betroffen  sind;  grobere  allgemeine  Fibrillen  veranderungen  fehler, 
liier  ebenso  wie  bei  den  Gehirntieren.  Auch  die  Glia  der  grauen 
Substanz  zeigt  sich  kaum  verandert  und  enthalt  keine  auffallenderen 
Mengen  lipoider  Stoffe. 

Es  sei  noch  erwahnt,  dalB  wir  nirgends  an  den  GefaBen  irgend- 
welche  pathologischen  Erscheinungen  nachweisen  konnen. 

SchlieMich    ist    es   interessant,    die    Schwere    der  traumatischen 
Schadigung  an   Marchipraparaten   zu   verfolgen.     Entsprechend  der 
Schlaghohe  sehen  wir  beinahe  den  ganzen  Querschnitt  diffus  von  Marchi- 
schollen  besetzfc  und  besonders  schwer  die  ganze  Randzone  befallen-  aber 
auch  die  graue  Substanz,  namentlich  die  Gegend  der  CLARKEschen  Saulen 
und  des  Processus  ret.culans,  ist  von  degenerierten  Formen  eingenommen 
Im  Geb.ete  der  Hinterstrange  sind   wieder  die  Wurzeleintrittszonen  am 
hochgrad.gsten    affiz.ert,    in    geringerer  Intensitat  auch   die  Randzone 
In  der  ganzen  Hohe  des  Brustmarkes  sehen  wir  stets  die  Peri- 
pherie des  Riickenmarkes  am  meisten  betroffen,  so  dafi  sich  ein 
z.eml.ch  gleichformiges  Bild  ergibt;  nur  aus  dem  Umstande,  dafi  das 
Area!  der  auf-  oder  absteigenden  Bahnen  mehr  oder  weniger  stark  affiziert 
sich  darstellt,  unterscheiden  sich  die  Querschnitte  oberhalb  und  unter- 
halb  der  primaren  Schadigung.  Fig.  7  auf  TafellX  gibt  mikrophotographisch 
ein  recht  charakteristisches  Bild  von  der  Schwere   des  Ausfalls  etwas 
oberhalb  der  SchlagsteUe;  aufier  dem  Areal  der  aufsteigenden  Bahnen 
>m  FLECHSioschen  und  GowERSschen  Strang  und  dem   medialen  Teil 
der  Hinterstrange  ist  die  ganze  Randzone  in   ziemlicher  Breite  von 
Marchischollen  dicht  besetzt. 

Allmahlich  verliert  sich  die  Degeneration  der  Randzone,  und  im 
rrfjfrf  we/uch  ™  Eendenmark  sehen  wir  im  wesentlichen  nur  den 
;  7  ,d!Lauf;  und  absteigenden  Bahnen.  Vergleichen  wir  Figg.  8  und  2 
,,n,i  „  ,n'teinander>  welche  aus  dem  Lendenmark  dieses  Tieres  (Fig  8) 

Ahnhchkeit  des  Faserausfalls  sofort  in  die  Augen. 

Faaer,  ■  ^i  M^.Ulla  oblongata  kommen  noch  einzelne  degenerierte 
hin/n  ,r"  u  01lvenzwischenschicht  und  dem  hinteren  Langsbiindel 
wirken  V-  6n  emahnten  kIei"en  Herde  im  verlangerten  Mark  be- 
Scn^Lein^  Faserausfa11-     Die  Py-Bahnen   (oberhalb  der 

S  2  '  33  Kie,°-  Und  Gr°6hirn  bleibt  frei  ™n  Degeneration,  so- 
svs  em  i  1  *  a"Sgefallenen  Fa^™  mit  diesen  Teilen  des  Zentralnerven- 
^fiems  m  Beziehung  treten. 

<lurch^ienTTWir  Befunde  kurz  aberUiaken,  so  haben  wir  also 
erzielt  wp!  if""1*  e",e  Schadigung  d*s  Zen  train  erven  systems 
gleichko.rn  reAxr'u,rLQuerSchnittsdurchtrennung  fast  vollig 
Nerve„g  nw  'be  h  °f  >  ^  BlutU"ge"  U"d  Erweichungen  da! 
der  Gren  ?  i  befallen  und  namentlich  in  jenem  Herde  an 
der  grauen  und  weifien  Substanz  im  Brustmark 


o    R^ieutune  fiir  den  Faserausfall  erlangt;  aber  auch 
eine  grofie  Bedeutung  tui  Gewebszerstorung  sehen 

81  in  e  ner  hocbgradigen  Quellung  und  Lockerung  des 

vor  allem  m  eine :  noc  g      ^  f  selbst  zeigen  neben 

ganzen  Gewebes  kunci,   aie  mno4icben  Formen  des 

Lohgradigen  Quellungszustand -  ^-^^^^  sich  vor. 
Zerfalles.  Die  Veranderungen  nn _Grau -  Um. 
nebmlicb  um  den  Uit,  dort  sind 

gebung  sicb  e,n  ^^^^^  affiziert.  Im  ganzen 
ziemhcb  viele  Ganglienzenen  p  6  oo]iene  Randdege- 


Nacllem  w  so  den  kliniseben  wie  anatomised  Befund  ta  tasem 
nnseren selwersten  ..Bnekennwkstier"  «-^«^^  ' 
konnen  w  uns  bei  den  seeks  weite^ Kanmckn ^  f« 
Denn  die  kliniseben  Erscheinungen,  <be  TO  dmcb  das ^  Iramna 
anf  die  Wirbelsanle  bervorrufen,-  bleiben  sieb  »  ££J 

^ieieb  und  sind  nnr  in  te  »J-)J^ 
gebenden  Reizsymptomen  folgen  stets  mera  werug        & ^ 

Schlage  leicbt  benommen,  erholen  sicb  aber  auiserome 

Tieren  versebieden  ab  nnd  etreichten  ™  *»  B™»J  »™ 
stets  eine  Sebadigung  des  nervosen      «      ,  d ..  . » 
Grnndziigen  den  oben  anstnb »>«»J» be ^J^ison. 
legischen  Verandernngen  en  spnckt  jmd  de« n  bis 

^beinnnga^en,  ^^^^S^-** 
L"nen  Tiere  foigen  lassen,  konnen  w  uns  emerse.ts  anf 
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Kaninchen  d  erhobenen  Befund  beziehen,  andererseits,  unsere  Erfah- 
rungen  ttber  die  histologischen  Vorgange  bei  der  sekundaren  Degene- 
ration zu  Hilfe  nehmend,  den  Ablauf  des  pathologischen  Prozesses 
kritisch  beleuchten. 

Kaninchen  e. 

Vier  Schlage  mit  ziemlich  schweren  Reiz-  und  Lahmungserscheinungen 
die  sich  schon  nach  einer  halben  Stunde  wieder  zurttckgebildet  haben.' 

Am  nachsten  Tage  nochmals  5  Schlage  mit  clem  gleichen  Erfolg, 
nur  daB  die  Lahmungen  in  den  hinteren  Extremitaten  noch  nach  3  Tagen 
in  Spuren  vorhanden  sind. 

Das  Kaninchen  wird  nach  25  Tagen  getotet.  Sektion  ist  ohne 
Befund. 

Mikroskopisch  lassen  sich, abgesehen  von  jenem grolBenErweichungs- 
herd,  die  gleichen  Erscheinungen  feststellen  wie  beim  vorigen  Kaninchen  • 
sie  sind  nur  von  viel  geringerer  Intensitat.  Vereinzelt  finden  sich  kleine 
Blutungen  in  der  grauen  Substanz  des  Brustmarkes. 

Kurz  zusammengefafit  haben  wir  als  positives  Ergebnis:  Band- 
degeneration  im  Brustmark  mit  sekundaren  auf-  und  abstei- 
gendem  Faserausfall,  welcher  histologisch  einer  Alter  von 
lo  Tagen  entspricht.  Der  sich  im  gewohnlichen  Sinne  ent- 
wickelnde  Faserzerfall  ist  gegenuber  den  Quellungszustanden 
am  Achsenzylmder  vorherrschend.  Die  Veranderungen  der 
grauen  Substanz  wie  auch  der  Hinterstrange  sind  verhaltnis- 
matiig  gering. 

Kaninchen  f. 

°rei  Schlage:  gefolgt  von  kurzen  Reiz-  und  rasch  vorbeigehenden 
lahmungserscheinungen. 

Nach  2  Tagen:  Fiinf  Schlage  bewirken  die  gleichen,  etwas  schwereren 
fcyniptome;  nach  einer  Viertel  Stunde  vollige  Erholung 

,W  i  ■*  e'!!fr  h£dben  Stunde  vier  Schlage:  es  bleiben  starkere  Lahmungen 
aerhm  eren  Extremitaten  zuruck,  die  nach  einem  Tage  fast  wieder  ver- 
•scnwunden  sind. 

^0  Tage  nach  dem  letzten  Trauma  getotet. 
Sektion  ohne  Befund. 

ffeWph,?,e  SchWCr?  der  mikroskopisch  erkannten  Schadigung  des  Nerven- 
ITutnn  ent8pr,ch,t  v611,'g  dem  zu  letzt  besprochenen  Kaninchen  e. 
zuwe  rnTvno  Wi,e,der  nUr  im  Grau  des  Ruckenmarkes  nach- 
zvlindp,  *  ,'eKanddege»eration  ist  ausgesprochen;  die  Achsen- 
hinteren  W ellu"Sen .  ™rha»den,  aber  in  geringer  Menge.  Die 
sprechen  UrZel"  Slnd  wenig  geschadigt.  Die  Zellformen  ent- 
1  ecnen  e.ner  Waller schen  Degeneration  von  20  Tagen. 

^.  Kaninchen  g. 

nungen  'ILl80^!?8         kurZen  ReizsymPtomen.    Die  Lahmungserschei- 
8     «nd  mehrere  Tage  deutlich;  es  blieben  leicht  Spasmen  zuruck. 
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Nach  45  Tagen  getotet 


nungen  *™e\*ei™™™Q"n*en  der  Nervenfaser  fehlen; 
Alter   feststellen.     Die  Quellungen  ae  eKeneration  ist 

Blutungen  werden  n  cht  gefunden  Randdeg 
deutlich;  die  Intensitat  des ^aserausf a  Is  is nio         ^  ^ 

gradig,  inBelform'8-„S8dh^aohUge    syncytial  Abbau- 

gefallenen    Ease-    auf  fall end    ma ^ 

formen  en  W.ckelt   F,g.  55  a*        ^  eines  Myelophagen 

fetr  ^  iehlenTegHche  Ganglienzellveranderungen. 

Kaninchen  h 

tischen   Erschemungen   sind  nacU a  xage 
Reflexsteigerung,  die  dauernd  bleiht. 
Nach  4  Mo  n  a  ten  getotet. 

Sektion  ohne  Beftmd  Faserausfall  mit 

M  kroskopisch  laiSt  sicn  ein  nui  uuu»  g,  TTintpr*tranee 
„e„ig  aasgesproier  Randcegeneradoa ^—j,  »  ^ j, 

E.cheinnngen   einer  seku» ^^^^  ha, 

grSen  Hohlraume  gebildet  welche von  starken  gbojen  ^  ^ 
ggefaBt  sind,  und  in  denen  allenthalben  noob  die  £  mehr 

L   Nervenfasern    in   ihre.  3KJ^^i„uMr  erne  erheb- 
inselformige  Faserausfall  auf    m  dessen  u   g       &         Gliafasern  an 
liche  Gliawuchemng  stattbat;    zweifellos   s.nd  aucn 
diesen  Stellem  vermehrt  normal.    Auf f allender- 

Die  Ganglienzellen  s.nd  volhg  «°rma  Brustmarkes 
weise  befinden  sicb  in  d er  Hob  des  nu  tleie  ^1 
mebrere  offenbar  gan z  f™°J^  ^ten  Blut 

horn;  die  aufierhalb  des  Gefafilumens  g     g  taltet>  „ur 

korpercben    Bind   B^fitente.lB    voll  g    norma  ^ 
einzelne  sind   ausgeza  k r und  eo kig  ^  ebendel 

Setetr  E  dS  L^A™  ™"  Veranderunge, 

feststellen. 

Kaninchen  i  und  k. 
Die  Versace  a„  ^a  X£  die  ££  ^ 

gewebes    auf    moglichst    germgiug  g 


demon  strieren 
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Zwei  Schlage  von  geringer  Intensitat:  kurzdauernde  fcetanische 
Stieckung  ohne  tiachfolgende  Lahmungserscheinungen. 

Das  eine  Tier  wird  nach  2,  das  andere  nach  7  Tagen  getotet. 

Im  ersten  Falle,  dessen  Material  wir  nur  in  Alkohol,  Formol 
(-Flemming)  Gliabeize  und  Ammoniak-Alkohol  (Cajal)  fixierten,  finden 
wir  in  der  Hohe  des  Brustmarkes  deutliche  degenerative  Achsenzylinder- 
quellungen,  namentlich  in  der  Randzone;  ferner  an  manchen  Stellen 
Myeloklasten  und  kornigen  Zerfall  der  Nervenfasern  mit  Ballenbildung 
der  Markscheide.  In  den  Flemmingbildern  fallen  uus  neben  den  kleinen 
Myeloklasten  die  balligen  Gebilde  auf,  mit  nur  sehr  wenigen  Granula 
besetzt.  Die  pathologischen  Veranderungen  sind,  was  Intensitat  angeht, 
nicht  sehr  hochgradig,  dock  in  alien  Hohen  des  Riickenmarkes  zu  finden! 
Von  der  Medulla  oblongata  an  zerebral warts  scheint  das  Zentralnerven- 
system  frei.  Die  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstrange  sind  nicht  nach- 
weisbar  affiziert.  Es  finden  sich  keine  Blutungen  noch  irgendwelche 
Ganglienzellveranderungen. 

Das  letzte  Tier,  das  wir  nach  7  Tagen  toteten,  zeigt  ganz  ent- 
sprechende  Veranderungen:  in  der  Schlaghohe  einen  zwar  geringgradigen, 
aber  deutlich  nachweisbaren  diffusen  Ausfall  mit  nur  wenig  ausgesprochener 
Bevorzugung  der  Randzone.  Es  finden  sich  verhaltnisma%  wenig 
Achsenzyhnderquellungen;  allenthalben  treffen  wir  Myeloklasten  oder 
auch  Myelophagen  im  Beginne  ihrer  Entwicklung.  Die  auf-  und  ab- 
steigende  Marchidegeneration  ist  in  geringer  Intensitat  vorhanden. 

Einige  wenige  Blutaustritte  lassen  sich  in  der  grauen  Substanz 
des  Brustmarks  nachweisen.  Wie  im  vorigen  Falle  fehlen  sonst  alle 
Veranderungen  im  Grau  der  Medulla  spinalis  wie  auch  im  iibrigen  Zen- 
tralnervensystem. 

5.  Pathologische  Anatomie  der  traumatischen  Schadigung 

des  Zentralnervensystems. 

Uberblicken  wir  das  Ergebnis  der  oben  im  einzelnen  beschriebenen 
Versuche,  so  sind  wir  uberrascht  von  der  Reichhaltigkeit  des  ana- 
tomischen  Befundes.  Die  charakteristische  Gleichf orraig- 
seit,  mit  der  sich  die  pathologischen  Vorgange  bei  den 
umzelnen  Experimenten  wie  nach  bestimmten  Regeln 
wiederholen,  verleiht  uns  zugleich  ein  sicheres  Urteil 
uber  das  GesetzmaBige  des  durch  die  traumatische  Schadi- 
gung bedingten  Ausfalls.  Wir  erinnern  nns  der  Frage, 
von  der  wir  ausgingen:  wie  denn  das  zentrale  Nerven- 
■  ystem  auf  Traumen,  von  denen  es  affiziert  wird,  reagiert? 

wir  ,,tWOrt.  fMlt  nun  nicht  meflr  allzu  schwer,  und 
wollensie  in  folgendem  geben,  indem  wir  die  experimentell 
onnenen  Erf ahrungen  sprechen  lassen.  Wir  werden  zunachst 
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ganz  im  speziellen  auf  die  Art  der  geweblicben  Scbadigungen 
dngeben  und  spater  noch  die  allgemeinen  Beziehungen  zwisch  n 
Sumen    und   Zentralnervensystem   in   gebubrender  Weise 

wiirdigen . 

a)  Veranderungen  der  Hiillen  des  Zentralnervensystems. 

Wenden  wb,  um  damit  zu  beginnen,  den  Veranderungen  der 
Hullen  des  Zentralnervensystems  unsere  Aufmerksamkeit  zu, 
fo  haben  wir  scbon  durcb  die  Versuchsanordnung  grobere J^zungen 
auszuscblieBen  gesucbt  und  daber  auch  mrr  m  emem  Falle  (Kan.  2)  erne 
kTmplizierende  Infraktion  des  Scbadeldaches erzielt.  Da- 
gegTn  ind  in  mehreren  Fallen  HImorrhagien  in  die  Menmgen 
erfolgt  freilich  auch  nur  verbaltnismaBig  selten,  dreimal  bei  Gebirn- 
r  n \nd  bei  einem  Ruckenmarkstie,  Sie  scheinen,  wenn  sie  vorkora- 
xnen  gewobnbcb  von  groBer  Intensity  zu  sein  und  erlangex ,  exne  bobe 
Silt  fur  das  kliniscbe  Bild  dadurcb,  daB  sie  sich  nut  Vorhebe  m 
TZ^lZ^i^  Zentren  lokalisieren  (Meduba  oblongata, 
Kan  2  4  5)  und  so  unL  Umstanden  den  direkten  Tod  berbexfubren 
fal'  *'  ^  2  und  4)     Bei  diesen  Tieren  ist  die  Pia  selbst  der  Site 
TZ^^f^  bei  Kan.  5  die  Hamorrhagie  im  subdural. 
ZmXZm  etabliert  hat.'   Kan.  d  zeigt  Blutaustntte,  bauptsack- 
iTimter Z  Dura,  aber  aucb  in  die  Maschen  der  Pia  selbst  entsprecbend 
rW  ScVhla°b6he  des  Riickenmarkes. 

Solcbe  meningealen  Blutungen  sindin  groBer  Anzahlin  der  mens  h 
lichen  Pathologie  nach  Schadel-  und  Ruckenmarkstraumeii  (Hauseh, 
Kmheb  Hartmmn  u.  a.)  beschrieben,  und  es  beweist  wohl  fur  die  ge- 
"tensitat  der  von  ins  angewandten  Traumen  und  der  or^ 
unserer  experimentellen  Versuchsanordnung,  wenn  wrr  mcht  hauiigj 
uuserer  exP™  Erscheinungen  so  auBerordentlicb  bedrohhchen 
nut  dieser  m  lluen  lirscneinuiigeu  hP^nndere  Blut- 

Durchtritt  des  Hirnstammes  darch  das  Foramen  magnum,  b*d| 
absehnitt. 


Bestehen  diese  Hamorrhagien  in  die  Meningen  langere  Zeit, 
d.  h.  haben  sie  nicht  den  sofortigen  Tod  des  vom  Trauma  Getroffenen 
sur  Folge,  so  fiihren  sekundare  Vorgange  der  meningealen  Gewebselemente 
zu  einer  Organisation  der  Blutung,  wobei  die  Blutreste  von  den  Zell- 
formen  aufgenommen  und  allmahlich  resorbiert  werden.  Dadurch  werden 
Proliferationsvorgange  in  den  Meningen  deutlich,  ferner  entstehen 
Verwachsungen  der  Haute  unter  sich  und  mit  der  Zirkumf erenz  des  Hirn- 
gewebes;  der  durch  diese  Erscheinungen  auf  die  benachbarte  Nerven- 
substanz  ausgeiibte  Eeiz  findet  in  einer  langsam  einsetzenden  Wucherung 
der  gliosen  Elemente  seinen  Ausdruck. 

Auch  von  Hartmann  wird  auf  die  Verklebung  und  Verdickung 
der  Meningen  bei  Riickenmarkstraumen  aufmerksam  gemacht.  „Die 
die  Verklebung  vermittelnde  Masse  ist  entweder  eine  feinkornige  'mit 
der  Randglia  innig  verfilzte  Masse,  welche  nur  ab  und  zu  geformte  Ele- 
mente enthalt,  oder  wir  finden  deutliche  Proliferationsvorgange  und 
andererseits  Neubildung  von  Bindegewebe  von  den  Gefafien  der  Pia 
aus,  welche  bei  den  Proliferationsvorgangen  ohne  Dazwischentreten 
zelliger  wandernder  Elemente  zu  inniger  Verfilzung  der  gegenwartigen 
Randschichten  fiihren."  Er  identifiziert  diese  Veranderungen  mit  der 
Meningitis  adhasiva  (Schmaus)  und  betrachtet  sie  als  einen  nicht 
eitengen  ProzeB,  der  aus  der  lebendigen  Wechselwirkung  der  in  einem 
hyperamischen  Zustande  befindlichen  Meninx  und  des  darunter  liegenden 
erkrankten  Gewebes,  bzw.  deren  gliosen  Stutzsubstanz  sich  ausbildet 
Uemgegeniiber  steUen  wir  fest,  daB  sich  bei  unseren  Experimenten 
nur  dort  Veranderungen  in  den  Meningen  nachweisen  lassen,  wo  Blu- 
tungen  die  Haute  selbst  betroffen  haben,  und  daB  dann  freilich  die  sich 
Jaran  anschhefienden  reaktiven  Vorgange  in  den  Meningen  zu  schlieB- 
><*  ganz  analogen  Erscheinungen  fiihren,  wie  sie  von  Hartmann 
,'esenen  und  m  so  hypothetischer  Weise  erklart  wordcn  sind. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daB  solche  stellenweise 
outerationen  des  subpialen  und  subduralen  Lymphraumes  schwere 
orungen  in  der  Lymphzirkulation  im  Gcfolge  haben  mussen, 
wieder  in  ihrer  Riickwirkung  fiir  das  funktionelle  Geschehen  des 
^entra  nervensystem  von  Bedeutung  sein  werden.    Doch  sind  diese 
u         V™  W  aUS  unseren  Vefsuchen  schlieBen  durfen  -  viel 
DiitpT^       h  Und  ZU  Selten'  Um  in  ihnen  das  auslosende  Moment  fiir 
I  erJu  besPr^hende  regelmaBige  Veranderungen  in  der  Nervenmasse 
visson  v   \eme  A"™hme,  welche  von  Hartmann  mit  einer  ge- 
S6n  E,nschrankung  gemacht  worden  ist. 
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b)  Herdformige  Schadigungen  der  Nervensubstanz.  Kapillare 

Apoplexien. 

Was  nun  die  tranmatisehen  Schadigungen  der  Nervensubstans 
selbs  angeht,  so  wollen  wir,  nm  die  groberen  Storungen  vorweg  zu 
nebm  n  "La  bst  die  Blntnngen  nnd  Erwercbungen  erwahnen, 
fc^  bei  mebreren  Tiexen  gefnnden  baben. 

ist  die  Rin de  betroffen  nnd  nur  bei  zwei  Tieren  (Kan.  8  14)  lassen jncl 

Hefne  kapillare  Blntnngen  in  den  Rindenregionen 

natnrlieb  stets   zu   beaebten   ist,    daB   solch    kapdlare  Blntans 

bbersehen  wexden  konnen.  Der 
dieser     punktformigen   Hamoxxhagren     ist    bei  Ueliirn 
traumerT  die  Medulla  ablongata  nnd  das  obere  Halsmark, 
w 2 sL  in  mehxeren  Fallen  beobacbten  kimnen;  es  verdrent  berv.r- 

mit  BlutgefaBen  versorgte  Gewebe  der  granen  Substanz  ineln 

Blntnngen8„eigt  a,s  die  KT"j£^ 
doob  haben  wir  aneh  vereinzelt  Blutaustritte  m  ore 

be°baKefen   kapillaxen   Apoplexien    bat   man  friiher  (Beck, 
AxourE  Dubet  m  a.)  groBe  Bedeutung  fur  das  Zustandekommen  eu« 
ftZo'tio  oTrebri  beigemessen,  nnd  ancb  Koohek  nrnnnt  nock 
SrT  seL   seeks  FoLn  von  GehirnerscbMternng  erne  so  che 
S^IT  Blntnngen  a,  Demgegenuber  ^^^JZ 
Verandernngen  an  den  Gefafien  durchaus  ta-J^^ B  . 

»«h  Gebirn-  oder  W-^^tdrf* 
dort,  wo  sie  vorkommen,  zumexst  m  ^•t1""        ®'  'e Xd..- 
keit  der  anatomischen  Stbrung  kerne  erheblicbere  n 
t^ng  f     das  Auslbsen  kliniseber  Symptom,  oder -  >£™£%. 
Vertademngen  zugesprocben  wexden  kanr, u   Es  hand* 
dabei  nm  ganz  kleine  Hamorrhagren,  welehe  ^  «n**»d.  « 
Gewebe  kaum  in  Mitleidensehaft  zrelren  so  daB  es  -  scdrwe g  * 

Anbaltspnnkte  fur  das  Alter  ^fmf^f^^Zl^ 
winner   Liegen  freilich  solebe  kapillare  M^™^^"^ 
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deutung  im  einzelnen  Palle  zuzumessen;  wir  erinnern  uns  dabei  an  die 
interessanten  Experimente  Burets,  der  nach  Fliissigkeitsinjektionen 
in  den  Subduralraum  ausgedehnte  GewebszerreiBungen  am  Boden 
des  IV.  Ventrikels  (s.  o.)  nachwies,  halten  auch  solche  Storungen  wie  auch 
das  mehrfach  beobachtete  Vorkommen  gehaufter  Blutaustritte  in 
der  Umgebung  des  leicht  erweiterten  Zentralkanals  fitr  den  Ausdruck 
des  durch  das  Trauma,  hervorgerufenen  Anpralls  des  verdrangten 
Liquors  (Duret,  Michel,  Gussenbauer))  ;  trotzdem  konnen  sie  nur 
wenig  zur  Klarung  der  allgemeinen  Frage  beitragen  und  behalten  in 
Anbetracht  der  UnregelmaBigkeit  ihrer  Erscheinung,  die  ihnen  auch  von 
anderen  Au toren ( Kocher)  zugewiesene  Eolle  eines  interessanten  Neben- 
bef  undes. 

Es  ist  ja  auch  von  der  menschlichen  Pathologie  her  bekannt, 
daB  solche  kapillare  Apoplexien  bei  den  Ekrankungen  aller  ver- 
schiedenster  Art  vorkommen  und  schlieBlich  auch  als  terminate  akzi- 
den  telle Erscheinungen  aui'treten  konnen.  Wir  mussen  sogar  in  Hinsicht  auf 
die  von  uns  gewahlte  Todesart  durch  Erhangen  bei  der  Bewertung  dieser 
Blutaustritte  sehr  vorsichtig  sein,  namentlich  wenn  wir  nicht  ein  langeres 
Bestehen  nachweisen  konnen.  Nun  laBL  sich  wohl  in  den  meisten  Fallen 
erne  deutliche,  wenn  auch  nur  geringfiigige  Eeaktion  des  umliegenden 
Gewebes  beobachten,  welche  in  einem  Ausfall  der  dort  gelegenen 
nervosen  Gebilde  octer  auch  leichten  progressiven  Vorgangen  der  Glia- 
elemente  ihren  anatomischen  Ausdruck  findet;  auch  zeigen  manche 
dieser  Blutkorperchen  ZerfaUserscbeinungen,  die  unmoglich  postmortal 
entstanden  sein  konnen.  Zudem  konnten  wir  bei  vier  Normaltieren, 
'I"'  wir  auf  die  gleicbe  Weise  toteten,  nie  Blutaustritte  feststeUen. 

Namentlich  bei  Eiickenmarkstraumen  wurde  von  jeher  (Thor- 
burn)  die  Bedeutung  der  Blutungen  u.  E.  iiberschatzt.  Von  Wagner 
imd  Stolper  wurden  gerade  mit  Eiicksicht  auf  das  Verhaltnis  zwischen 
Blutung  und  traumatischer  Schadigung  des  Nervenparenohyms  eine 
"'IM"  ^aumatischeHamatomyeHe  und  eine  akzidenteUe  „traumatiscbe 
ttamatomyelie"  unterschieden  und  der  Satz  ausgesprochen :  „Haupt- 
saenbeh  in  der  Blutung  mussen  wir  das  zerstorende  Moment  fur  das 
^ervenparenchym  erbbeken."    Demgegcniiber  haben  scbon  Lar  und 

dller  auf  Grund  eines  Autopsiebefuntlcs  am  Menschen  festgestellt, 
<  a  unnuiglich  die  Hamorrhagien  im  Grau  die  Zerfallsprozesse  in  der 
well  lbsrtanz  ihrcsFalIes  orklaren  konnen;  sie  resumieren  folgerichtig 
Nere'  :  "Uenn  die  Lchrc  von  der  Hfimat0,nyclie  zutrifft,  mttfite  das 

rvengewebe  gegen  Trauma  viel  widerstandsfahiger  sein  als  die  Blut- 

»tolog.8che  und  histopathologischo  Arbciten.   6.  Band.    1./2.  Heft.  19 
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gefaBe;  andererseits  sckkeBt  die  Hypotkese  die  Folgerung  m  sick, 
daB  die  nervose  Substanz  des  Kiickenmarkes  so  zart  ist,  dafi  sie  allein 
durck  den  Druck  des  extravasierten  Blutes  zugrunde  gericktet  wirdj 
diese  Deutung  ersckeint  wiedersprucksvoll."  Auck  Luxexburger 
kommt  nack  den  Ergebnissen  seiner  spater  nock  ausfukilicker  zu  be- 
.preckenden  Experimente  zu  der  Ansickt,  daB  „eine  traumatiscke  Hama- 
iomyelie  okne  gleickzeitige  traumatiscke  Sckadigung  des  Nervengewebes 

nickt  vorkommt". 

Dieser  Autor  fukrt  die  kleinen  Blutungen  auf  erne  darck  Zerrung 
bedingfce  ZerreiBung  der  GefaBwande  zuriick;  dagegen  spnckt  sckon 
derUmstand,  dafi  w  oft  in  der  Umgebung  solcker  kapillaren  Apop  exien 
iegkcke  Veranderungen  am  Nervengewebe  vermifiten.  A*kdt  macht  auf 
die  bei  den  Zerrungsexperimenten  Luxenbukgers  eintreteuden  Druck- 
sckwankungen  des  innerkalb  und  auBerkalb  des  Wirbe lkanals  befmd- 
licken Liquors  aufmerksam.  ,,DieBlutgefaBwande,  plotzkck(bei  der  durck 
die  Zerrung  be wirkten  Vergrofierung  des  Wirbelkanals)  m  eme  Umgebung 
von  vermindertem  Druck  yersetzt,  vermogen  dem  Innendruck  des  Blutes 
nickt  mekr  stand  zu  kalten;  so  entstekt  ein  Teil  der  beobackteten  Bki- 
tungen  Diese  bleiben  auf  die  nackste  Umgebung  des  Gef afies  besckrankt, 
wed  sckon  im  nacksten  Augenblick  wieder  annakernd  die  alten  Druck- 
verkaltnisse  von  GefaBwand  und  Umgebung  kergestellt  sind.  ^ 
crlauben,  daB  die  Ansickten  beider  Autoren  den  Tatsacken  entsprecken, 
b.eben  aber  nock  weiterkin  zu  bedenken,  daB  dabei  auck  den  das  Trauma 
dem  Blut-  und  Lympkstrom  mitgeteUten  Bewegungsimpulsen  eme  aus- 
llende  BoUe  nickt  abgesprocken  werden  kann.  SckkeBkek  konnen  oke 
GefaBe  auck  indirekt  gesckadigt  werden  dadurck  daB  durck  d  e  en - 
wirkende    Gewalt  die  den  GefaBwanden  zufkefienden 
vorgange  eine  Storung  erleiden.  Jedenfalls  ist  in  diese*  kapillard 
Apoplexien   der  Ausdruck   einer   primaren  traumatischen 
Sckadigung  gegeben. 

In  mekreren  bezuglick  des  Traumas  alteren  Fallen  (Kan.  12 ,  M 
und  k)  war  es  uns  jedock  aufgefallen,  wie  die  meisten  der  kapillaien 
Apopl  xien  einen  unverkaltnismaBig  friscken  Emdruck  mackten  a 
die  LsgetretenenBlutelemente  nock  grofitenteils  gut 
und  namentlick  bei  dem  4  Monate  vorker  gescklagenen  Kanmcke. J 
jeglicke  Beaktion  des  umliegenden  Gewebes  vernnfit  wurto.  Die| 
Befunde  legen  uns  den  Gedanken  an  eine  traumatiscke  Spatapo 
plexie  sekr  nake. 
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Der  Begriff  der  traumafcischen  Spatapoplexie  ist  1891  von 
Bollinger  in  einer  Publikation  „  liber  traumatische  Spatapoplexie, 
ein  Beit  rag  zur  Lehre  von  der  Hirnerschiitterung"  aufgestellt  und  im 
wesentlichen  als  der  Ausdruck  einer  sekundaren  GefaBveranderung 
nach  voraufgegangener  primarer,  traumatisch  bedingter  Erweichung 
prazisiert  worden.    Bollinger  bezieht  sich  dabei  auf  die  oben  ange- 
fiihrten  experimentellcn  Untersuchungen  Dukets  und  verlangt  daher 
vor  allem,  dafi  die  Hirnerkrankung  ihren  Sitz  in  der  Umgebung  der  Hirn- 
hohlen,  womoglich  des  IV.  Ventrikels  haben  muB.    Der  Bollinger- 
schen  Arbeit  lagen  im  ganzen  fiinf  Sektionsergebnisse  zugrunde,  in 
denen  die  Spatblutung  je  am  3.,  8.,  9.,  20.  und  52.  Tag  erfolgte  und  mehr 
oder  minder  rasch  zum  Tode  fflhite.    Der  Begriff  der  traumatischen 
Spatblutung  ist  von  dem  Gedanken  beherrscht,  daB  durch  das  Trauma 
eine  mechanische  Irritation  des  Nervengewebes  an  den  besagten  Stellen 
gesetzt  wird.  welche  allmahlich  zu  einer  (indirekten)  Irritation  der  Ge- 
faBwande  und  schlieBlich  zu  deren  Berstung  fuhrt.  „Bei  alteren  Indi- 
viduen,  deren  Hirngefafie  mehr  oder  weniger  alteriert  und  weniger 
widerstansdfahig  sind,  diirften  mechanische  Insulte  von  geringer  Inten- 
sity schon  geniigen,  urn  derartige  indirekte  Lasionen  in  der  Umgebung 
der  Hirnkammern  und  namentlich  in  der  Wandung  des  IV.  Ventrikels 
und  des  Aquaeductus  Sylvii  zu  erzeugen."  Auch  die  spaterhin  publi- 
zierten  Falle  von  Spatopoplexie  (Michel,  Seydel,  Bruns)  betreffen 
daher  bis  auf  den  eingangs  schon  mit  einer  gewissen  Beserve  besprochenen 
Fall  Dinkler,  samtlich  Beobachtungen,  in  denen  eine  Spatblutung 
m  kurzer  Zeit  (4-6Tage  post  trauma)  zum  Tode  ftthrte  und  auch  die 
Zwischenzeit  durch  AusfaJlserscheinungen  auf  psychischem  wie  korper- 
uehem  Gebiet  die  Schwere  der  traumatischen  Schadigung  verriet. 
Trotz  der  Bedenken,  die  Langebhans  zu  einer  volligen  Verwerfung 
der  Spatapoplexie  gefiihrt  haben,  und  der  z.  T.  zweifellos  begriindeten 
Emwande,  die  Israel  gegen  die  Aufstcllung  dieses  Krankheitsbegriffes 
Nacht,  wnd  sich  vom  anatornischen  Standpunktc  aus  die  Moglichkeii 
emes  solchen  atiologischen  Zusammenhanges  zwischen  Trauma  und 
Spatblutung  tiichl  von  der  Hand  weisen  lassen,  nur  wird  man  auf 
(,nmi1  genauester  raikroskopischer  Untersuchung  jeweils  eine  andere 
renese,  die  zu  einer  spontanea  Hifnblutung  fiihren  k6nnte,ausschlieBen 
^ussen.  So  scheint  uns  vor  allem  ein  von  Frank  mitgeteilter  und  als 
spatapoplexie  anerkannter  Kail  in  Anbetracht  der  Geringfiigigkeil 
es  traumas  und  derdirekl  gesetztenFolgeerBcheinungen  nur  mit  groBer 
vorsicht  hierher  gerechnet  werden  zu  dtirfen. 
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Wir  baben  bei  unseren  Experiments  geseben,  welcbe  Schwierig- 
keiten  es  macbt,  eine  vorliegende  Hirnblutung  nacb  Genese  und  Alter 
genau  zu  bestimmen.   Gerade  die  Deutung  des  bei  dem  dritten  Men 
erbobenen  Befundes  begegnete  berecbtigten  Bedenken;  bei  der  Sektion 
dieses  Tieres  batten  wir  nicbt  den  geringsten  Zweifel,  daB  die  makro- 
skopischen  sicbtbaren  groBen  bamorrbagiscben  Erweicbungsberde  die 
an  den  dem  Coup  und  Contre-Coup  besonders  exponierten  Gebirnsteben 
gelegen  waren,  mit  dem  Trauma  in  genetiscbe  Beziebung  zu  brmgen 
sind  Und  es  kann  scblieBKcb  aucb  in  diesem  Falle  nicbt  mit  iiberzeugen- 
der  Sicherheit  ieglicher  Zusammenbang  mit  dem  Trauma  geleugnet  we* 
den,  besonders  wenn  wir  den  Begriff  der  Spatapoplexie  im  Bollingek- 
schen  Sinne  zulassen;  die  Mogbcbkeit  ist  zuzugeben,  daB  durcb  unser 
Trauma  das  Nervengewebe  gerade  an  diesen  ibm  besonders  ausgesetz  en 
Stellen  eine  primare  Scbadigung  erlitt,  so  daB  sicb  bier  der  akzidentelle, 
die  Hirnblutungen  veranlassende  Prozefi  urn  so  leicbter  etabberen 

k°nn  Nun  seben  wir  bei  sebr  vielen  Tieren  in  den  kleinen  wie  aucb  in  den 
machtisen  Erweichungsberden  von  scbon  langerem  Besteben  nocli 
"  ativ  gut  erbaltene  Blutkorpercben  in  dem  zerfallenen  Gewebe und  vor 
allem  zahlreich  in  den  GefaBscheiden  selbst  begen.  Wiewobl  es  in  diesen 
Fallen  stets  schwer  zu  beurteilen  ist,  ob  die  Hamorrbagie  eine  Folge  del 
Erweicbung  ist  oder  umgekehrt,  so  drangen  un  s  di  e  fnscben  Erscbei- 
nungen  an  den  BlutgefaBen  immer  wieder  den 
sicb  dabei  urn  spater  erfolgte  Nachblutungen  m  em  primal  affiz  e  e 
Gewebe  bandelt.    Zum  mindesten  glauben  wir  eimge  dieser  Befunde 
im  Sinne  der  Bollinger scben  Anscbauung  verwerten  zu  konnen. 

Noch  schwerer  verstandlicb  allerdings  bleiben  die  relativ  friscli 
erfolKtenApoplexien  bei  jenen  alteren  Tieren  in  ein  niclit 
nachweT  bar  erkranktes  Gewebe.  Alle  unsere  Nacbforscbungen 
Ve— gen  an  den  GefaBwanden  festzustellen,  bbeben  durcbaus 
erfoMos.  wl  vermogen  kaum  anzunebmen,  daB  die  patbologiscben  Vo  - 
Ige  die  wir  bei  den  etwas  langer  bestebenden  Fallen  m  den  04 
Zbeiden  sicb  abspielensaben,einegeni^ 

GefaBwande  und  dadurch  eine  Predisposition  zu  ff^™J^™ 

konnen;  zum  mindesten  feblen  uns  hierfur  jegbche 

Unterlao-en    Und  andere  GefaBveranclerungen,  wie  sie  z.  B.  von  jjribd 

material  gemacht  worden  sind,  lassen  sicb  ^^f^Z 
Freibch  muB  zugegeben  werden,  daB  sie  trotzdem  besteben  unci  mfl 
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unserer  [Jntersuchung  nicht  zuganglich  sein  konnen.    Gerade  in  der 
Nahe  der  bci  den  verscbiedenen  Tieren  gefundenen  groBeren  Erweichungs- 
herde  ist  das  umliegende  Gewebe  von  zahlreichen  kleinen  kapillaren, 
aber  auch  erheblichen  Apoplexien  durchsetzt,  die  z.  T.  einen  frischen 
Eindruck  machen;  namentlich  sind  uns  bei  Kan.  8  in  der  Nahe  des 
bereits  in  Vernarbung  begriffenen  Erweichungsherdes  mehrere  kleine 
Hamorrhagien  am  Boden  der  Rautengrube  aufgefallen,  bei  denen  z.  T. 
noch  gut  erhaltene  Blutkorperchen  in  geringer  Anzahl  in  die  Maschen 
des  umgebenden  Gewebes  eingedrungen  sind.    Freilich  sind  unsere 
Erfahrungen  uber  die  Histologie  kleiner  Blutungen  und  deren  Schick- 
sal  auBerordentlich  diirftig,  und  wir  konnen  nur  von  groBeren  hamorrhagi- 
schen  Erweichungen  her  schlieBen,  daB  sich  noch  lange  Zeit  Blutpigment 
im  Herde  nachweisen  laBt  (Schmaus).  Auch  das  DtiRCKsche  Schema 
gibt  zu  wenig  sichere  Anhaltspunkte.    Nun  ist  die  graue  Substanz 
Bberhaupt  nur  in  geringem  Grade  reaktionsfahig,  urn  so  weniger  natiir- 
hch  kapillaren  Apoplexien  gegeniiber,  von  denen  sie  kaum  tangiert 
wird.  Auch  bei  Kan.  14  treffen  wir  frische  kleine  Hamorrhagien  nament- 
lich am  Boden  der  Rautengrube  neben  solchen  deutlich  alteren  Datums 
DaB  uns  bei  Kan.  h  der  Befund  zahlreicher  kapillarer  Blutungen  im 
Grau  des  Ruckenmarks  urn  den  Zentralkanal  iiberraschte  als  bei  einem 
fur  unsere  Versuchsanordnung  chronischem  Tier,  haben  wir  schon  oben 
betont. 

Nach  alle  dem  sind  wir  auf  Grund  unserer  Experimente 
gezwungen,  den  Begriff  der  traumatischen  Spatblutung 
anzuerkennen;  wir  miissen  ihn  einerseits  im  Bollinger- 
scnen  Sinne  aufrecht  erhalten,  wonach  eine  grSBere  Blu- 
tung  die  spate  Folge  einer  durch  das  Trauma  bedingten 
^erreiBung,  Quetschung  oder  Krweichung  ist;  anderer- 
J«ta  ;,ber  auch  auf  die  kapillaren  Spatapoplexien  aus- 
(  ennen,  da  offenbar  durch  das  Trauma  eine  Predisposition 
«es  Aervengewebes  fur  kleine  Blutaustritte  gesetzt  wird 
Auch  diese  liegen  an  Stellen,  die  erfahrungsgemaB  pri- 
mar  am  meisten  durch  den  f'hoc  „ccphalorhachidienne" 
UJuret)  geschadigt  werden  (Rautengrube,  Umgebung  des 
^  .tralkanals)und  k8nnen  daher  durch  Affizierung  lebens_ 

icntiger    Zentren     bcdrohliche    Erscheinungen  herauf- 
oescn  woren. 


Abgeschen  von  diesen  kapillaren  Apoplexien,  die  wir  bei  vielen, 
durchaus  nicht  bei  alien  Tieren  nach  Gehirn-  wie  Ruckenmarks- 
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traumen  finden,  sind  uns  bei  metaeren  Kaninehen  groBere  Degenc-  ' 
"hTrde  aufgeMen,  die  sioh  naoh  realisation  und  tastologischer 
Beschaffenheit  verscbieden  darstellen. 

Ztmactat  wollen  wir  jenen  groBen  Erweiehungsherd  (vgb Tertfifr 
erwataien  tier  bei  Kan.  8  im  Htaterhorn  des  unteren  Zerviataarto 
™Tetn   naeh  der  Sehwere  der  sich  an  das  Trauma  unrnrt elbar  an- 

bSnden  Erscheinungen  zu  seblieBen,  ebeta*  otaeta  durch 
Trauma  gesetzt  worden  ist.  Die  Lage  des  Herdes  rst an  de 
Prenze  zwisohen  grauer  und  weiBer  Substanz  und  zwar  so,  dab  el  die 
w  Be  F  —  meta  verdrangt,  das  Gran  des  Hrntertann ;  ate 
TIL  gesetadigt  — 

Seb^ ^n^Cmg^de  biS  an  den  Veutrike, 
r  ST  und  die  eanze  Kacbbarsehaft  des  Herdes  emeu  ge- 
SrC— e Xd—bt.  Auifauend  ist,  daB  nock  ver- 
htnismaBig  viel  wotaernaltene  rote  BlutMrperohen  ™«  Z/  | 
nn-,™  .elesen  sind,  dafi  sicb  kanm  irgendwelche  reaktrve  m 
tallsmassen  gelegen        ,  ^  K5l.nchellzenM 

^r-    r—orU  -  den  GettBen  finden 

seta  boclrgradig  entwickelte  Gliawueherung  m  del  Bandzoue 
lauseres  Bestehen  des  Herdes  tanweist. 

8  Meta  degenerative  Herde  sind  metalaob  m  der  Me a £  - 
trefflob  nur  naoh  Rttckenmarkstranmen  -  erwahn  nnd  aui  ™» 
LTrsaehen  znruckgefitat  worden.  0—^?^  ~ 
dieser  Befnnde  an  einer  ,,moleWaren  Ersetatte ^  ^  ™  „  .< 
mam  nimmt  eine  Blntung  als  Ausgangspunkt  del  E™«™"g 
Hohlenbildung  an,  da  er  Hamatoidintaistabe  in  den  erweichten  1  » 
mlweten  tante.  Schmaus  beobaetaete  naoh ^uckenmar ks^ta  * 
™  in  den  mensehtatan  Fallen,  bei  einer  Kate  ^ 

,1  in  der  grauen  Substanz  der  Medu.  a  g*g^ »*. J* r 
rative  Herde,  nnd  auob  Habtmann  besohreibt ,e  m 
Me  von  suinalen  Traumen.  Schon  vordem  sind  v  on  \\  E stphal,  ka 
und  Pick  und  ******  ahnlicta  Beobaotaungen  initget  lit  worded 

™      +  it  T  „w  .notaren  Naohweis  von  Blntelementen. 
%      Von   cL"din  "so^hen  Herden  metafaeh  da,  Vorkom- 
einer  eigenartigen  homogenen  Masse  erwahnt,  ^^^^ 
produkt  von  der  Glia  aufgefaBt  wird.  Schmads  sotaldertdie  tastolog 
Beschaffenheit  der  Masse  lolgendermaBen: 


2!  If; 


„Sie  war  homogen,  an  vielen  Stellen  zeigten  sich  Spalten,  in  denen 
meistens  GefaBe  lagen.  Die  Snbstanz  ist  ziemlich  zellarm;  in  den 
meisten  von  GefaBen  durchzogenen  Spalten  liegen  epitheloide  und  Eand- 
zellen;  die  GefaBwande  sind  nicht  verdickt.  Sonst  liegen  Haufen  von 
4  —  10  Kemen  in  der  homogenen  Masse  zerstreut.  Einzelne  der  Zellen 
zeigen  einen  epitheloiden  Zelleib,  der  sich  deutlich  von  der  Masse  selbst 
abhebt.  In  den  sparlick  vorhandenen  Liicken  liegen  z.  T.  ahnliche 
Zellen.  Wo  graue  Substanz  angrenzt,  ist  dieselbe  dicht  kleinzellig  in- 
filtriert,  die  Faserung  wird  undeutlich,  und  verschwindet  an  der  Grenze 
gegen  die  homogene  Masse,  die  auch  hier  vielfach  durch  einzelne  Spalten 
von  ihr  abgetrennt  ist.  Farbung  nach  Weigert  weist  das  vollkommene 
Feblen  von  markhaltigen  Fasern  innerhalb  der  homogenen  Substanz  nach." 

Der  ganze  ProzeB  wird  von  Schmaus  als  Gliose  aufgefaBt, 
und  da  sich  stellenweise  Zerfallserscheinungen  und  Hohlenbildungen 
zui;esellen,  wird  weiterhin  angenommen,  daB  dieses  Umwandlungs- 
produkt  der  Glia  zerfallt;  so  kann  es  vorkommen,  daB  diese  Er- 
weichung  zu  kleinen  kapillaren  Blutungen  Veranlassung  gibt,  namentlich 
wenn  GefaBe  bei  der  Umwandlung  bzw.  Erweichung  des  Gewebes 
mit  ergriffen  werden.  Auffallenderweise  fand  Schmaus  wie  Hart- 
mann  zumeist  gar  keine,  oder  nur  vereinzelte  Blutkorperchen  in 
solchen  Herden,  und  beide  nahraen  daher  an,  daB  Blutungen  keine 
ursachliche  Rolle  spielen  und  nur  als  akzidenteller  oder  sekundarer 
Behind  auftreten.  Luxenburger  schildert  in  traumatischen  Dege- 
nerationsherden  der  grauen  Substanz  eine  ahnliche  homogene  Masse; 
„die  feinen  Gliafibrillen  sind  zu  homogenen  dickeren  Ziigen  ge- 
worden.  wohl  durch  Flussigkeitsaufnahme".  Er  halt  diesen  ProzeB 
mit  der  .,homogenen  glasigen  Umwandlung  der  Glia"  v.  Minnich 
identisch. 

Wie  wir  schon  betonten,  haben  wir  sowohl  in  dem  Herde,  als 
™ch  in  seiner  ganzen  Zirkumferenz  zahlreiche  Blutaustritte 
teststellen  konnen,  ohne  daB  sich  die  GefaBe  nachweisbar  vcriindert 
zeigten.    Natiirlicli  laBt  es  sich  kaum  mit  Sicherheit  entscheiden, 
welche  VerSnderungen  wir  als  primar  und  welche  als  sekundar  in 
.ledem  Falle  ansehen  mussen.    Jedenfalls  diirfen  wir  die  Befunde 
\on  Schmaus  und  Hartmann  und  anderen  Autoren  nicht  iibersehen, 
welche  audi  bei  schweren  Lasionen  keine  Blutungen  oder  Reste  von 
soicnen  nachweisen  konnten,  und  wir  riiumen  die  Moglichkeit  ein, 
«  es  sich  auch  bei  so  groBen  herd  form  igen  Ausfallen  urn  grob 
ci.amsche  Schfidigungen  des  Gewebes  mit  nachfolgenden  nekro- 
J?  ™  Vorgangen  handelt,  welche  schlieBlicl.  zur  Zerstorung  des 
Grundgewebes  und  als  Begleiterscheinungen  zu  akzidentellen 
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Blutungen  fiihren  (Sohmaus).   DaB  es  sich  dabei  urn  due  primare 
traumatische  Scbadigung  der  leicht  gefiigten  grauen  Substanz  handelt, 
dieser  Gedanke  kfante  auch  in  der  Neigung  zu  verhaltnism^g 
reaktionslosem  Zerfall  eine  Sttitze  finden,  wodurch  haufcg ;  HoMen, 
bildungen  -  wie  in  unserem  Falle  -  zustande  kommen    Sie  baben 
umeist  langgestreckte  Form  und  umgeben  sich  am  Rande  allmahhch 
mit  einem  Walle  neugebildeter  glioser  Strukturen,  so  daB  klinisch  me 
anatomiscb  Krankbeitsbilder  entstehen  konnen,  die  der  Bynngo* 
myelie  sehr  nahe  stehen,  um  so  mehr  als  aucb  die  Lokahsatmn 
dieser  traumatischen  Hohlenbildungen  in  den  Hmterhornern  des 
Halsmarkes  mit  dem  bei  der  echten  Syringomyehe  gewohnlich  ge- 
fundenen  Sitz  der  Erkrankung  iibereinstimmt. 

Immerhin  muB  es  auffallend  bleiben,  dafi  wir  in  unseren 
Fallen  stets  schwerere  herdformige  Lasionen  mit  Bl^ungen 
untermiscbt  finden.   Selbst  in  jenem  bei  Kanmcben  12,  in  dei 
oberTn   lateralen    Ecke  .  der    Medulla  oblongata 
Herde  konnen  wir  noch  Blutreste  finden,  obwohl  er  bereits  d 
Lrgang  zur  gliosen  Narbe  darstellt.    AuBerdem  lasseii  si  ch  in 
di    m  sklerotiscben  Herde  nocb  zablreiche  Markreste  eststellen 
le  auf  einen  erbeblicben  primaren  Markzerfall  hmdeuten Aucb 
Te  Umgebung  dieses  Herde.  milt  uns  durcb  kleinere  Bluteustn  te ^aui 
Etoen  ganz  abnlichen  Befund  haben  wir  bei  Kanmcben  ij 
erboben:  bier  seben  wir,  wie  sicb  iiberall  fan  Zentra  ne.vensystem 
"   in  den  Stammganglien,  dem  Bruckengrau  und  Ruckenm^ k  J 
kleinere  inselformige  gliose  Narben  zu  entwukeln  begmnen 
an  StelLn    an  denen  sicb  neben  Blutresten  nocb  — ybnde - 
cmellungen  und  zerfallene  Markscbeiden  nacbweisen  lassen.    In  de 
Umgebung  dues  groBeren  RiickenmarksgefaBes  bat  sicb  erne  faenril 
voTbg  ausgebildete  gbose  Narbe  etabliert,  und  in  den  gleicben  Scbmtte 
T*L  Jr  nocb  verhaltnismaBig  frische  kapillare  Apop  exien  an 

Weiterbin  sind  wir  in  den  mehr  akuten  Stadien  k  emeu  ha 
morrhagischen  Herden  begegnet,  namentlich  im  Uttrihn  un| 
2  Medulla  oblongata  von  Kanincben  9  und  dem  verlanger  n  la  1 
von  Kanincben  d,  deren  weitere  Umgebung  sich  n ^  g an 
cbarakteristischerWeise  verandert  zeigt:  das  gauze  G e*ebe 
ieh  wie  zerfaUen  aus,  ftrbt  sicb  schlecbter  due 
und  gescblangelter  Acbsenzylinder  liegt  m  den  ^^JJ^J 
zerrissener  Markscheiden ;  diese  selbst  haben  sich  allentbalben  J 
groBeren  unci  kleineren  Ballen  zusammengeklumpt,  und  die  Mye 
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klasten  unci  Anfangsstadien  der  Myelopliagen  deuten  auf  die  be- 
ginnende  Abbautatigkeit  bin. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daB  wir  es  bier  mit 
kleineren  traumatischen  Erweichungsherden  zu  tun  baben, 
wie  sie  von  Hauser,  in  dem  oben  zitierten  menschlicben  Fall  von 
Gehirnerschiitterung,  von  Schmaus  und  Hartmann  beinabe  regel- 
maBig  nach  Riickenmarkstraumen  beschrieben  worden  sind.  Hauser 
betont  eigens,  daB  er  in  diesen  Zertriimnierungsherden,  die  nament- 
lich  im  Corpus  striatum  eine  ganz  betrachtliche  Ausdehnung  batten, 
keine  Spur  von  Blutresten  nachweisen  konnte,  und  aucb  von  Schmaus 
und  Hartmann  wird  das  gelegentliche  Feblen  von  Blutelementen  in 
solchen  Herden  erwahnt.  Wir  finden  es  demgegeniiber  auffallend,  daB 
wir  stets  in  solchen  zirkumskripten  Schadigungen  des  ner- 
vosen  Gewebes  Hamorrhagien  nachweisen  konnen,  werden  uns 
aber  doch  unter  Beriicksichtigung  der  Befunde  jener  Autoren  zu 
der  Annahme  verstehen  miissen,  daB  durch  das  Trauma  primare 
Zerrungen  und  Quetschungen  des  Gewebes  gesetzt  werden, 
welche  eine  erhebliche  Schadigung  der  ganzen  Struktur 
bedeuten  und  zu  zirkumskripten  nekrobiotischen  Vorgangen 
Veranlassung  geben.    Als  sekundare  Folgeerscheinungen 
sind  dann  die  kleinen  Apoplexien  aufzufassen. 

c)  Mikroskopische  Quetschherde. 

Diese  Ansicht  grunden  wir  noch  auf  andere  histologische 
Veranderungen,  die  wir  im  traumatisch  geschadigten  Gewebe  an- 
treffen.  Wir  haben  nach  den  Gehirntraumen  bei  fast  alien  Tieren 
>m  Mntelhirn,  dem  Grau  des  Kopf-  und  Halsmarkes  an  ganz 
zirkumskripten  Stellen  Achsenzylinderquellungen  und  Markzerfall, 
begleitet  von  genngen  Wucherungsvorgangen  der  benachbarten  Glia  - 
'n  akuten  Stadien  -  -  gefunden,  denen  offenbar  in  den  mehr  chroni- 
^chen  Fallen  inselformige  kleine  gliose  sklerotische  Herde  ent- 
^prechen.  Nirgends  ist  dabei  irgend  eine  Spur  einer  Blutung  zu 
■enen  und  doch  mufi  es  sich  bier  urn  eine  Irritation  des  Gewebes 
nandeln    fflr  die  der  von  KoCHER   geyimte  Ausdfuck  jmikro_ 

dan!!"    wQU?tSChwUng"  recht  zutreffei1(1  erscheint.    Wenn  man 
iau    achtet   lassen  sich  solche  mikroskopischen  Quetsch- 

Im  r*      a"6erordentlich  haufig  nachweisen,  sie  stellen  einen  durch- 
™  legelmafligen  Befund  nach  Gehirn-  und  Ruckenmarkstraumen 
«       negen  bei  ersteren  hauptsachlich  in  den  jeweiligen  Gebieten 
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an  den  Grenzen  zwisenen  grauer  and  weifier  Sntatanz  (to  Corpus 
sMatnm  an  der  Peripherie  der  Markstrahlnngen),  ferner  in  der  Um- 
Xg  grbBerer  and  aneh  kleinerer  Blotgefalie,  «m  Boden  der 
lit  ngmbe  nnd  in  der  Mhe  des  Zentralkanals;  w  warden  wetter 
nnten"  eheu!  wie  sieh  anch  in  den  Randpartien  der  wetBen  Snbstanz 

*"  ^Be^fetrSSr  an,  die  stets  wiederkebren f  so 

charade  stisele  Localisation  sind  sehon  deshalh  sete  wertvoU,  as 
cna.raKteristisen  Meckanismus  der  durch  das 

^a  r— "rprinrar   gesetzten  «adi= 

g  wahren  nnd  nns  scMiefflieb  and,  einen  "•^■JJ^* 
Leo  in  das  Gebiet  der  direkten  posttranmatiscken  Folgeeiscuei 

erhobenen  Emwande  (Polis)  erne  §10D  ten 
15sen  der  nachsten  E— J^^tem  in  Hit- 
die  Vorgange  nm  dre  GetaBo ,  dafl  »»  und  scWie6H, 
leidenschaft  gezogen  1st  (Fischer,  mrct h  , 
erinnern  die  mikroskopiseben  Qnetsck herd,  . »  to  ^ G.  nz . 
graner  nnd  weifier  Snbstanz  an  die  M-M  *  ^ebiede- 
hypotlietischen  Aneffltenngen  Tilmanns,  der  anf  0 nd  des^ei 

schetten  nns  die  Befnnde  dareof  h— en  jg^g^ 
einwirkendes  Tranraa  Bewegnngen  im  H„  mnnern  stattt nine 

Ans  diesen  tberlegnngen  herans  dnrfen  ™ *b  wed 

scblieBen,  dan  wir  in  den  "^'"^H  ifsehiaig.* 
dentliebsten  Ansdrnck  einer  pn.naren  t'»»m1^0*™  BluU„g.i> 
des  Nervengewebes  erblieken  mnssen,  die  obne  Bl 
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einhergeht.  Dies  scheint  bedeutungsvoll,  weil  wir  dadurch  zu 
zu  der  Annahme  berechtigt  sind,  daB  auch  grofiere  Quetschherde 
vorkommen,  die  direkt  auf  die  traumatische  Einwirknng  zu  beziehen, 
und  bei  denen  etwa  nachgewiesene  Blutungen  als  sekundare  Neben- 
erscheinungen  aufzufassen  sind.  Dann  laflt  sich  auch  erklaren,  daB 
diese  mechanisch  schwer  irritierten  Strukturen  wenig  Neigung  zeigen, 
auf  sekundare  Vorgange,  die  sich  dort  abspielen,  mit  der  ihnen 
physiologisch  zukommenden  Energie  zu  reagieren,  da  ja  auch  noch 
die  uahere  Umgebung  stets  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist  und  daher 
nicht  als  funktionstiichtig  angesehen  werden  kann. 

Aufs  engste  mit  diesen  Erscheinungen  verwandt  sind  jene 
degenerativen  Prozesse,  zu  deren  Besprechung  wir  jetzt  iiber- 
gehen  wollen;  sie  spielen  sich  hauptsachlich  in  der  weiBen  Sub- 
stanz  ab,  und  am  sinnfalligsten  kommen  sie  bei  Kaninchen  d  zur 
Beobachtung.   Dort  haben  wir  jenen  groBen  Degenerationsherd  be- 
schrieben,  der  sich  weit  in  die  weifle  Substanz  der  einen  Seiten- 
strange  ausbreitet  und  schliefilich  nach  unten  zu  in  einen  genau  an 
der  Grenze  zwischen  Grau  und  WeiB  gelegenen  Spalt  allmahlich  sich 
verjiingend    auslauft.     Wir    haben    gesehen,    wie   die  normalen 
Strukturen  ersetzt  sind  von  einem  vollig  zerfallenen  Gewebe,  in  dem 
sich  nur  noch  sparliche  Reste  stark  aufgetriebener,  kornig  degene- 
nerter  Achsenzylinder  und  versprengte  Markballen  nachweisen  lassen. 
Das  Grundgewebe  ist  beinahe  vollig  ausgefallen  und  nur  noch  spar- 
belie,  jedoch  scharf  gezogene  Gliafasern  sind  inselformig  stehen  ge- 
bheben.  In  den  retikular  angeordneten  erweiterten  Hohlraumen  dieses 
^erfallgewebes   fallt   eine  homogene  Masse   auf,    welche  stellen- 
weise  das  Nervenparenchym  ersetzt,  und  zu  grofien  Blasen  zusammen- 
geflossen  ist.    Die  gleiche  Masse  folgt  jenen  spaltfonnigen  Hohl- 
^nmen  und  ist  schlieBlich  auch  inmitten  des  von  Blutelementen 
aurchsetzten  Zentralkanals  aufzufinden.   Es  handelt  sich  hier  zweifel- 
'os  um  e.ne  serose,  stark  eiweifihaltige  Flussigkeit,  urn  ein  lymphogenes 
^ranssudat,  welches  durch  die  Fixierung  in  diesem  Zustande  ge- 
seinnen  il'"   Auch  SciIMAus  hat  die  homogene  Masse  in  mehreren 
iner  Falle  von   Ruckenmarkserschiitterung   beschrieben  und  im 
g'eichen  Sinne  aufgefaBt. 


dranpf     T  Zenssenen'  gequollenen,  von  der  Lymphflttssigkeit  durch 
gran  Gewebe  liegen  groBe  und  kleine  Synzytieu  von  Abbau 

fchalt    "J   i      6  iibereinstimnie,1,l«  Ainlichkeit  nach  Form  un, 
m"  den  Myelophagen  haben;  auch  kleine  zerfallene  Myelo 
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Hasten  lassen  sicb  nachweisen.  Mebrere  kl  me  undgroB  re  MaBe 
sind  in  dem  Herde  stehen  gebUeben  nnd  fallen  du  eh  die  kraluge 
Ftabrmg  ihrer  Wandung  aef;  dock  sind  kerne  proliferierenden  Vor 
Stage  an  iknen  zn  erkennen.    Im  ganzen  Herde  hegen  rote Blut- 
KorpercL  zerstreot  ohne  siek  in  besonderen  Mengen  nm  die  GefaBe 

anZ°S  Ganz6  ttnliehe  Degenerationskerde  sind  von  Leybee,  Westphal, 
Kahlee  end  PrCK,  Scheltze  naok  Mckenmarkstraemen  ge  enden 
warden,  end  senlieBliek  hat  sie  aneh  Schmaes  (Versnck  VI,  Be- 
obachtung  I  end  III)  beobacktet  nnd  geeaeer  besebneben.    Ob  ami, 
die  v  n  Haetmaen  als  isolierte  Degenerationskerde  anfge  afiten  Er- 
sMnnngen   kierker   zn  rechnen  sind,  sckeint   naek   der   1.  to- 
"  Sekiklerung,  die  er  gibt,  zweifelkaf,    W,e  sc  on  ■* 
raw,  EE  nnd  Pice,  so  bat  anek  Schkabs  wieder  aof  die  Abnl.cli 
ckkS  rait  jenen  tranmatisehen  Erweiekungskerden  kmgewiesen 
"del    von  Schieffeebeceer  als  traumatiseke  Degeneration  b 
IXLI  Rnekenmarksdnrcnsebaeidnngen   gefan  er J^"; 
er  maekt  daranf  anfmerksam,  da6  ganz  abnhcbe    P^™« >  \ 
weirhnnesherde  bei  alien  Prozessen  auftreten,  die  zu  Stonmgen 
de^t  Lympbzirlmlation  des  Rnckenmarkes  fflkren,  so -K-F-J 
Zjis  lnetischer  Meningitis  nnd  bei  den  meningeal  n  Tumo» 
nnd  glanbt,  dafi  jene  Spalten  durek  Lympkerrkagreen  zast 
kommen    An  soleke  plotzliebe  Lympkergusse  scliheBen  sick  aa 
we"  e  Vertaderimgen  in  dem  betroHenen  Gewebe  an  web* .  dm* 
Fortschreiten  des  Gewebszerfalles  in  der  Qnerricktong n  El v « bn. W 
herden  fiihren,  in  dem  siek  Anhtafnngen  ™  en 
die  iibrigen  Erseheinnngen  der  Resorption  von  Zerfnl  massen  zeig 

Demgegeniiber  beriebtet  Laeghaes  von  Hohlei  b  It  hmgj 
im  menscklichen  Rtlckenmark,   weleke  dnrek    »  an» 

vernrsackt  warden  infolge  von  ^^ftSi^M 
IV.  Ventrikel.   Er  bescbreibt  diverhkelartrge  Sp  lham  e  ,.V 
spalten",  weleke  im  Hals-  and  oberen ^Dorsa haark  m  d  H an* 
strtagen  Eegen  nnd  aa  ihrem  oberen  Ende  nut  dem 

mSa7ues*S  besebtaigt  sicb  S.eoee  mit  diesen  nacb  Rtaken- 
maxksdurckschneidnngen  beinako  regehnkBig zn 
HkUmgeo,  dereo  Lieblingssifc die  me ^  Hklet, 
Oder  die  Grenze  zwisclien  Gole-  aim  cbuda^b  ,,nr,1|1|.ilorn! 
die  sicb  aber  aael,  htafig  in  den  lateral™  Partien  des  Voulcln 


3r 
des 
i) 

lie 


301 

and  im  Hinterstrang  finden.    Nach  seinen  Beobachtungen  muB  man 
eine  Entstebung   der  longitudinalen  Hohlen  aus  Erweichungs- 
herden        wabrscheinlicb  anamischer  Art       mit  Sicherheit  an- 
nehmen.    In  den  fruhesten  Stadien  laBt  sich  verfolgen,  daB  „als 
primare  Veranderung  eine  Anfquellung  und  sodann  ein  Zerfal]  der 
Nervenfasern  eines  bestimmten  Bezirkes  auftritt,  wobei  das  kornig 
veranderte  Netzwerk  der  Glia  mit  den  GefaBen  noch  eine  Zeitlang 
steben   bleiben  kann,   dann   aber  nnter  der  fortgesetzten  Quell- 
wirkung  durchreifit  und  auf  diese  Weise   die   Spalten  zustande 
kommen  laBt;  nacliber  konnen  sich  die  Spalten  durch  fortscbreitende 
Erweichung  ibrer   Wandungen    nocb   erweitern".     Er    halt  die 
Annahme  fur  zutreffend,  daB  gewisse,  im  AnschluB  an  die  primare 
Lasion  auftretende  Storungen  der  Zirkulation,  sei  es  des  Blutes  oder 
rfer  Lymphe,  in  bestimmten  GefaBbezirken  der  weiteren  Ausdehnnn^ 
es  urspriinglichen  Herdes  ganz  bestimmte  Wege  vorzeiebnen  wenn 
icbt  iiberhaupt  eine  selbstandige,  nur  sekundar  an  die  urspriing- 
che  Erkrankung  sich  anschliefiende  Entartung  die  Zerstorung  in 
er  genannten  Ruckenmarkspartie  veranlaBt. 

Jedenfalls  kann,  wenn  wir  die  bistologische  Eigenart  des  bier 
vorhegenden  Degenerationsherdes  berucksichtigen,  daruber  kein 
Zweifel  besteben,  daB  bier  das  einwirkende  Trauma  des 
Neryengewebes  aufs  schwerste  geschadigt  und  zu  einem 
volhgen  lokalen  Zerfall  der  nervosen  Struktur  gefuhrt  hat 
der  Ausdruck  eines  pathologischen  Vorganges,  der  voile 
Ubereinstimmung  zeigt  mit  den  von  Luxenburger  bei 
irekten  experimentellen  Quetschungen  gefundenen  Ver- 
mderungen. 

markef'LlZf 6  7?"  ?  ausgefahrt'         eine  Stelle  des  Rucken- 
be  eTolk  t       %    T  e,ltsPrecI-»den  Glasstab  ein 

itabchen  ein  Gewklu  ^ ',Sg  r   a«f,  ™    dart   aufgesetztes  Gfcs- 

iuet.chU,7J  t  LrT  ]r  er langsa,n  und  sd,,,ei1 

'fiufig  vemissen  iL  ,  9«rC  ™»UUS™  u"cl  Substonzdislokationen 
™  s^e  van  Gieson'  jirf  f  h  aU  Verschiebungen  der  grauen  Substanz, 
*■*  u„d  schnelTeir T"  Riickenmark  -^ugte,   nur  bei 

Veiterhin  ist  es  K«T  S  "'i*'  ^  llWSm  Q^chung  ebtraten. 

iuetScbu„g  ,    lie  '    "Tn     ;Ul,ti,ten  Sehl'  beachte"swert)  daB  schwerste 
»  Qewalt  nv    u  1 '  I     8u***a™*™™™S  verbunden  waren, 
batten  X^fS,        .  ^  'Z  u"bedeute"d*  Blutungen  zur 
-ionen  si  I    da  n  it  ?™t  T  den  ^u^nenlen  der  schwersten 
dann  grofiere  Blutungen   fanden,   wenn  die  Trau.nacin- 
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wirkung  sich  rasch  vollzogen  hatte,    dagegen  aucb  hier  fehlten,  wenn 
lanesame  Kompression  voranging.  ,      ,  ... 

S   Schnell  einwirkende  Traumen,  die  zu  schwach  waren,  Blutaustntte 
hervorzurufen,  waren  mit  „degenerativer  Entartung  der  grauen 
Snbstanz"   verkniipft,   deren   histologische  Erscheinungsformen    fm  uns 
nach  mebreren  Richtungen  bin  von  Interna*  ist.    Zunachst  bewast  «n 
M  12   der  7  Minuten  nach  der  Verletzung  starb  und  ,n  welchem  s.ch 
zwar  eine  betrachtliche  Blutung  nachweisen  liefl,  auBerdem  aber  nirgends 
Wnderungen    sichtbar   warden,    dafi    es    ;,eines  gew.ssen  Zeitraume 
JwTscben  Sauma  und  Tod  des  betreffenden  Individuums  bedarf,  danut 
STdta  dem  Absterben  folgenden   Degenerationsprozesse  der  nervosen 
Ell  nte"     eigen.    Diese  bescbreibt  Luxenbukger  bei  zwe,  anderen 
KaZ  ben   be!  denen  sick  keine  Blutungen  fanden,  als  leichte  Que  lungs- 
SSnde    n  den  weiSen  Nervenfasern  und  zwar  in  diffusa  Vertedung, 
o  daB  da  wiscben  solche  mit  normalem  Querschnitt  gefunden  wurden 
Hier  und  da  sab  man  sparliche  byaline  Korper,  verschwmdend  wen.g 
Sen  Leb  Ausfall  von  Nerve nfasern".    Die  Qlia  war  nur m  dem 
dnen  Fad  etwas  dureb  Quellung  aufgelockert  aus  unsch ar fan  Ba Ikch n 
bestebend     In  der  grauen  Substanz  beider  liere  fallt  dun  eine -  InU  t 
Son  mit  Leukozytfn  auf,  begleitet  von  einer  Proliferate J«  GAB- 


"  In  eiL  Fallen  schwerster,  langsam  verlaufender  Que  scbung 
findet  LSnbokoek  eine  vollige  Zertrummerung  und  -chfdgendej 
Unte  ganS  aller  nervosen   Elemente,   wobe.  sich   mancbmal  die  serosj 

geialten  werden.  So  wurd.  errocH  dai  siob  am  an  e 

zeigte  sicb  nun,  daB  bubstanzaisroimwu  & 

Blutungen   durcb  ibr  sparlicbes  Vork ommen  und  du  ch    h  e  U  S_ 

iugigkeit  iiberraschten,  daS  hingegen  als  direkte  Folge  dei  Zenung  g 
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rative  Berde  in  der  grauen  und  weiSen  Substanz  auftreten,  die  jedocb 
gegenuber  den  Quetschherden  nichts  Charakteristisches  boten. 

Seinen  Zerrungspraparaten  eigenti'unlich  war  die  Lokalisation 
(In-  Schiidigung:  es  sind  an  der  Hauptzerrungsstelle  die  Vorderstrange 
und   zwar   am    nieisten    die  medialen   der  vorderen  Spalte  zugekelirten 
Partien  relativ  am  schwersten  von  der  traumatischen  Degeneration  be- 
fallen, ferner  haben  im  allgemeinen  die  ventralen  Schichten,  besondera 
gegen  den  vorderen  Eand  zu,  mehr  gelitten   als  die  dorsalen  und  das 
Zentrum.  „Ob  etwa  exzessive  Uberstreckung  der  Wirkelsaule  am  Schlusse 
des  Falles  und  damit  starkere  Dehnung  der  ventralen  Ruckenmarkshalfte 
stattgefunden  hat,  o<ler  o-b  gewisse  Fasersysteme  im  Riickenmark  besonders 
widerstandslos    gegen   Uberdehnung   sind,  oder   ob    sonstige,  besondere 
Strukturverhjiltnisse  im  Riickenmark   fur   diesen  Umstand   in  Betracht 
kommen,  dariiber  liefien  sich  bestimmte  Anhaltspunkte  nicht  gewinnen." 
Als  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Quetschung  und  Zerrung  in  den 
leichteren  Fallen   kann   vielleicht  eine  mehr  herdformige  Verteilungsart 
der  degenerierten  Nervenfasern  an  der  vorderen  Peripherie  fur  Zerrung 
ausschlaggebend  sein,  wahrend  andererseits  leiclite  Quetschungen  oft  an 
der  Angriffsflache  des  StolBes  oder  in  seiner Fortpflanzungsrichtung  zirkum- 
skripte  Lasionen  erkennen  lassen. 

SchlieMich  verdient  noch  hervorgehoben  zu  werden,  dafi  Luxen- 
burger  nie  direkte  FaserzerreiBungen  gesehen  hat  und  daher 
annimmt,  dafl  die  Nervenfasern  durch  die  Dehnung  allein  schon 
der  nachtraghchen  Degeneration  verfallen. 

Kehren  wir  wieder  zu  unserem  Ausgangspunkte  zuriick,  so 
werden  wir  schwerlich  die  bei  einer  Gehirn-  oder  Riickenmarks- 
erschiitterung  in  Kraft  tretenden  Vorgange  auf  nur  einen  dieser 
beiden  Mechanismen  zuriickfiihren  konnen;  es  werden  sich  stets 
Quetschung  und  Zerrung  kombiniert  vorfinden,  wo  einmal  eine 
Massenbewegung  des  Zentralnervensystems  als  Ganzes  und  kleinere 
Verschiebungen  seiner  einzelnen  Tcile  direkt  durch  das  auBere 
""»»='  bedingt  werden,  wo  ferner  der  in  Oszillation  versetzte  Liquor 
»wie  schliefflich  das  ganze  Blut-  und  Lymphsysle.n  ausweichend 
vordrangend  in  steter  Wechselwirkung  weitere  Bewegungsimpulse 
emp,;ulgt  nm|  def  NerVenSubstanz  wie  seinen  einzelnen  Eie.nenten 
"»t  eilt;  hierdurch  wird  die  Richtung  der  einwirkenden  Kraft  durch 
^•legung  der  Kraft  selbst  verschoben,  so  dafi  wir  stets  mit  quer- 
■nd  langsgerichteten  Kraften  zu  rechnen  haben.  So  mufi  aber  auch 

e.  Quetschung  und  Zerrung  jeweils  der  anatomische  Aus- 

iuck  der  traumatischen  Schadigung  sein. 

Subst^  ^  ]Grenzgebiete  zwischen  grauer   und  weiBer 
stanz  bei  diesen  Vorgangen  besonders  gefahrdet  sind  (Tilmann), 
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sehen  wir  wieder  an  jenem  degenerativen  Prozesse  bei  Kaninchen  d, 
wo  die  graue  Substanz  von  der  weiBen  Fasermasse  im  elgentlicben 
Sinne  des  Wortes  abgerissen  erscbeint.    Die  Zerfallserschemnngen 
dieses  traumatischeu  Herdes  entsprechen  ganz  den  bei  Quetscbnng 
und  Zerrnng  erbobenen  bistologiscben  Befunden  Luxenbtjrgers, 
und  wir  erkennen  in  dem  zertriimmerten  nnd  nachtraglich  erweichten 
und  von  Blntnngen  durcbsetzten  Strukturen  die  Spuren  der  direkteii 
traumatiscben  Einwirknng.    Denn  wie  dort  baben  audi  bier  die 
primar  gesetzten  nekrobiotiscben  Vorgange  in  groBeren  Gewebs- 
partien  Storungen  der  benacbbarten  Bint-  nnd  Lymphzirknlation  zur 
Folee  nnd  geben  dann  wieder  zu  Hamorrbagien  nnd  Lympborrbagien 
Veranlassung,  Ersdieinungen,  die  sicb  nacb  ganz  bestimmten, von 
den  jeweiligen  Strukturbedingnngen  abbangigen  Gesetzen  und  Rick-, 

tuneen  entwickeln.  .      .  , 

Wie  wir  schon  oben  betonten,  ist  ja  von  vornberein  mcbt 
anzunebmen,  daB  eine  medianisdi  einwirkende  Kraft,  die  zui  { 
Be  slg  von  BlutgefaBen  mit  ibren  elastiscben  Wandungen  fubrt, 
den  zaiten  Ban  des  Gewebes  und  die  Nervenfasern  selbst  unge- 
scbadigt  lassen  sollte.  Es  gebt  iibrigens  aus  den  lnstologiscben  Er 
s  he  ungen,  die  wir  bei  Kaninchen  d  in  dem  gegenuberbegenden 
Se  tenstrlngen  desgleichen  Segmentes  antreffen,  mit  absolute  Sicberheit 

Lrn  ganz  ohne  alle  Blntnngen  etablieren  konnen;  denn  an  h 
dort  lt  der  gauze  Qnerschnitt  von  weitmaschig  aufgelockerten  Strut 
!1  „  in  deren  Hoklrauinen  machtige  Markklunipen  und 
I  groBenkornigdegenerierten  Acbsenzylinderballen,  von  gbosen  Struk- 
tarS  umg b  n  gelagert  sind.  Es  kann  keinem  Zweifel .  unterhegen, 
S ^  direlcbs^Vnderfraginente  mit  den  hyalinen  Korperchen  der 
Autoren  (Schmaus,  Strobe,  Luxenburger)  identisch  smd. 

Unsere  Erfahrungen  stimmen  mit  den  von  L—rger  mi  - 
geteilten  Untersudiungsergebnissen  uberein,  wonach  wir  auc  ta 
schwer  traumatiscb  geschadigten  Tieren  m  dxrektem  zeitlichen 
AnschluB   an   die  Verletzung  auBer   gelegen  lichen  Bin 
fungen  koine  sicbtbaren  Veranderungen  an  den  Nerven  aserj 
erwarten   diirfen.     Aucb  wir  konnten  bei  den  mi  AnschluB  an 
Z Trliaverstorbenen  Tieren  trotz  eifrigsten  Sucbens ,  a»  n-gend. 
eine   aufftllige  Erscheinung,  geschweige  denn  eine  KontomU^ 
unterbrecbung   an  den  Nervenfasern    der   besonders   ge  abul 
Partien  nachweisen.  Neben  den  kapiUareu  Hamorrbagien  m  die  graue. 
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Substanz  fanden  wir  bei  einzelnen  dieser  Tiere  minimale  Blutmengen 
zwischen  die  Achsenzylinder  eingestreut  und  zwar  so,  daB  sie  kaum 
deutlich  nachweisbar  die  Markscheiden  alterierten.  Die  ersten  Quellungs- 
und  Zerfallserscheinungen  sahen  wir  bei  Kaninchen  i  nach  2  Tagen. 
Wir  sind  daher  gezwungen  zu  der  Annahme,  daB  durch  das  Trauma 
direkt  eine  schwere  primare  Sckadigung  der  Nervenfasern 
gesetzt  wird,  die  nachher  in  starker  Quellung  und  Zerfall 
ihren  anatomiscken  Ausdruck  findet. 

Freilich  wird  es  nicht  leicht  zu  unterscheiden  sein,  worin 
diese  primare  traumatische  Schadigung  der  Nervenfaser  besteht.  Mit 
dem  von  Obersteiner  gepragten  Ausdruck  der  „molekularen  Alte- 
ration" ist  im  Grunde  wenig  gesagt.  Luxenburger  sckeint  hierbei 
vornekmlich  an  Zerrungsvorgange  zu  denken;  „der  Unterschied 
zwischen  Zerrung  und  Commotio  verwischt  sich  dann,  wenn  man  sich 
vorstellt,  daB  die  durch  die  Erschiitterung  bedingte  Drucksckwan- 
kungen  des  Liquor  cerebrospinalis  eine  Wellenbewegung  in  diesem 
auslosen,  die  ihrerseits  die  langsverlaufenden  Nervenfasern  in  trans- 
versaler  Richtung  ausbaucht  und  zu  mikroskopischen  Dehnungen 
AnlaB  gibt".  Demgegeniiber  hat  schon  Arndt  darauf  hingewiesen, 
dafi  die  Struktur  der  Glia  und  die  verkaltnismaBig  dichte  Lagerung 
der  Nervenfasern  einen  solchen  Mechanismus  von  selbst  vrhindert, 
Hnd  auch  unsere  regelmaBig  nach  Gehirn-  und  Ruckenma  kMraumen 
erhobenen  Befunde,  wonach  diese  Quellungszustande  an  den  Nerven- 
fasern gerade  in  den  Randzonen  des  Gewebes  am  haufigsten  und 
sinnfalligsten  sich  darstellen,  scheinen  zu  sein  der  sicherste  Beweis 
pafur,  daB  es  sich  dabei  um  echte  Quetschungen  handelt. 

Die  oben  angefuhrten  Untersuchungen  Luxenburgers  haben 
gezeigt,  daB  direkte  Quetschungen  des  Ruckenmarkes  zu  Quel- 
lung und  Zerfall-  der  Nervenfasern  ohne  primare  Kontinuitats- 
unterbrechung  fuhren.  Ganz  analoge  Erscheinungen  hat  Bethe  nach 
dem  Vorgang  von  Ducceschi  am  peripheren  Nerven  festgestellt. 
Er  hat  einerseits  den  Nerven  in  dem  Augenblick  fixiert,  wo  die 
komprimierte  Stelle  gerade  leitungsunfahig  geworden  ist;  dabei  sind 
die  Fibrillen  dicht  zusammengedrangt  und  haben  ihre  „primare  Farb- 
barkeit"  verloren.  An  noch  reizleitenden  Kompressionsstellen  ist 
flas  Mark  fortgedrfingt  und  der  Achsenzylinder  wesentlich  verjungt. 

ie  nach  wenigen  Sekunden  wieder  leitungsfahig  gewordene  Kom- 
Pressionsstelle,  sogleich  fixiert,  zeigt  mikroskopisch  nur  Verdrangung 
aer  penfibrillaren  Substanz  und  der  Markscheiden,  die  Fibrillen  selbsl 

Hlstologische  und  histopathologische  Arbeik'n.  5.  Band.    1./2.  Heft.  20 
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sind  dichter  zusauimengeschlossen,  zeigen  aber  „primare  Farbbarkeit". 
Wurde  der  kompriniierte  Nerv  im  Korper  belassen,  so  zeigte  sich 
audi  in  den  Fallen,  wo  nach  erfolgter  leichter  Kompression  wieder 
vollige  Erholung  eingetreten  ist,  einige  Tage  nach  dem  Eingriff 
partielle  Leitungsunterbrechung,  und  im  Osmiumbilde  teilweise  Degene- 
ration; ist  nach  der  Kompression  keine  vollstandige  Erholung  ein- 
getreten, so  wircl  der  Nerv  nach  kurzer  Zeit  ganz  leitungsunfakig, 
und  mikroskopisck  findet  sich  ausgesprochene  Degeneration.  Sekun- 
dare  Quellungszustande  an  solchen  Nervenfasern  hat  Bethe  nicht 
beobachtet. 

Arndt   halt  es  fur  nicht  ausgeschlossen ,  daB  neben  emer 
direkten  Quetschung  auch  primare  Quellung  der  Nervenfasern  oder 
richtiger  Storung  des  osfnotischen  Gleichgevvichts,  einen  wesentlichen 
Faktor  darstellt,  nur  liefien  die  von  Bethe  am  peripheren  Nerven 
angestellten  Untersuchungen  insofern  keinen  diesbeziiglichen  SchluB 
zu,  als  selbst  bei  24stiindigem  Verweilen  des  Nerven  in  physiolo- 
gischer  Kochsalzlosung  die  Leitungsfahigkeit  erhalten  blieb,  wahrend 
destilliertes  Wasser  sie  schon  nach  ganz  kurzer  Zeit  aufhob.  Da 
der  Liquor  cerebreospinalis  als  isotonisch  gegeniiber  den  Nerven- 
fasern gelten  konne,  so  diirfe  fur  die  noch  unversehrten  Nerven- 
fasern des  Zentralorganes  selbst  eine  Uberschwemmung  mit  dem 
Inhalte  geborstener  Lymphspalten   noch  keine  Ursache  ftir  eine 
Funktionsaufhebung  sein,  wenigstens  nicht  im  Sinne  einer  Quellung, 
wohl  aber  als  reine  mechanische  Quetschung.   Es  ist  aber  emzu- 
wenden,  daB  Bethe   auf  Qellungszustande  der  Nervenfasern  bei 
seiner  Untersuchungstechnik  keine  besondere  Riicksicht  genommen 
hat   und  daB  weiterhin  nirgends  davon  die  Rede  ist,  daB  einfacb 
geq'uollene  Nervenfasern  auch  leitungsunfahig  sind.    Wohl  nehmen 
die  meisten  Autoren  an,  daB  das  lebende  Nervenparenchym  gegen 
eine  starke  serose  Durchtrankung  sehr  empfindlich  ist;   es  ist  ja 
auch  eine  allgemeine  pathologische  Tatsache,  daB  transsudierende 
Fliissigkeit  Quellungszustande  in  den  einzelnen  Geweben  herbeifuhren 
kanir   wir  erinnern    an  die   hydropische  Degeneration   der  Epi 
thelien  oder  an  die  hydropisch  degenerierten  Muskelfasern  als  Ausj 
druck  eines  einfachen  Odems.    Nun  hat  Bethe  gezeigt,  daB  bei  der 
Kompression  ein  Ausvveichen  der  Markscheide  stattfindet,  also  die 
Struktur   der  Nervenfaser   auf    das  empfindlicbste   gestort  wird; 
andererseits    haben    wir    beim   Studium    der    sekundaren  Faser- 
degeneration  gesehen,  daB  an  den  Stellen,  wo  sich  die  Markhulie 
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verandert  und  zusammenballt,  Auftreibungen  und  Quellungen  der 
Nervenfaser  haufig  eintreten;  diese  werden  hauptsachlicli  durch  die 
Storungen  des  speziellen  Gewebsturgors  bedingt  sein,  welche  stets 
mit  Veriinderungen  der  Lymphzirkulation  einhergeht. 

DaB  eine  traumatische  Einwirkung  Storungen  der  Lymph- 
zirkulation zur  Folge  hat,  ist  von  vornherein  leicht  einzusehen, 
wir  haben  bei  Kaninchen  d  wieder  beobachtet,  wie  sich  ein  hoch- 
gradiges  Odem  im  ganzeu  Ruckenmarksquerschnitt  entsprechend  der 
Schlaghohe  ausgebreitet  hat,  ein  Befund,  der  auch  von  Luxenburger 
in  seinen  gequetschten  Partien  regelmaBig  erhoben  worden  ist.  Es 
mag  unterlassen  bleiben,  im  einzelnen  den  komplizierten  Mechanismus 
der  durch  das  Trauma  direkt  und  indirekt  gesetzten  Lymphzirkulations- 
storungen  nachzugehen,  die  vornehmlich  in  plotzlich  auftretenden 
Bewegungen  des  ganzen  Lymphstroms,  ZerreiBungen  kleinerer  Lymph- 
spalten  und  stellen-  und  zeitweiser  Verlegung  groBerer  Lymphraume 
zu  suchen  sind;  man  denke  auch  an  die  meningealen  Verklebungen 
in  unseren  Fallen  und  an  die  von  Luxenburger  bei  Quetschungen 
beobachteten  segmentalen  Verlegungen  des  Zentralkanals,  die  indirekt 
wieder  starke  Storungen  der  Lymphzirkulation  im  Gefolge  haben 
miissen. 

So  viel  scheint  sicher,  daB  diese  Vorgange  in  der  Lymph- 
zirkulation mit  all  den  Ernahrungsstorungen ,  von  denen 
sie  begleitet  sind,  auch  an  den  Nervenfasern  nicht  spurlos  voriiber- 
gehen  werden:  wir  glauben  jedoch  nicht,  daB  irgendwelche  schwereren 
posttraumatischen  Schadigungen  des  Zentralnervensystems  einzig  und 
allein  auf  sie  zuruckgefuhrt  werden  konnen,  so  daB  wir  die  Auf- 
stellung  einer  „lymphogenen  traumatischen  Degeneration"  (Hartmann) 
nicht  fur  geniigend  gesichert  und  begrundet  halten.  Diese  Bezeichnung 
prajudiziert  bereits  viel  mehr,  oder  besser  gesagt  viel  weniger  als 
sic  nach  der  Definition  Hartmanns  selbst  inhaltlich  ausdriicken 
""fte.  Es  mussen  sich  stets  alle  traumatischen  schadigenden  Ein- 
"usse  in  gegenseitiger  Wechselbeziehung  und  in  kombinierter  Wirkung 
P  ^ervensystem  geltend  machen,  und  es  wird  schlieBlich  die  Frage 
»e  grundlegende  Bedeutung  gewinnen,  welche  Strukturverande- 
rungen  sind  primar,  welche  sekundarer  Natur. 

So  die  Frage  gestellt,   werden   wir  nach  den  obigen  Aus- 
"'ningen  nicht  mehr  dariiber  im  Zweifel  sein,  daB  wir  in  den 
it  starker  Quellung  und  kornigem  Zerfall  einhergehenden 
Oenerationserscheinungen  der  Nervenfasern  den  Aus- 
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druck  einer  direkten  primaren  Sckadigung  erblicken 
miissen,  insofern  sick  zwiscken  Trauma  und  Zerfall  kein 
anderes  ursacklickes  Glied  einsckiebt  als  die  zeitlicke  Ent- 
wicklung  der  durck  das  Trauma  direkt  gesetzten  nekro- 
biotiscken  Vorgange.  . 

Es  wird  nun  weiterkin  zu  untersucken  sein,  ob  sick  rem  kisto- 
logiscke  Ankaltspunkte  dafiir  gewinnen lassen,  die  primare  Schadi- 
gung der  Nervenfaser  von  ikrer  sekundaren  Degeneration 
zu  untersckeiden.  Denn  wir  miissen  annekmen,  daB  die  Nerven- 
faser vornekmlick  an  einer  Stelle  ikr.es  Verlaufes  durck  Quetsckung 
und  Zerrung  eine  Sckadigung  erleidet,  die  hier  zu  primarem  Zerfall, 
in  ihrem  iibrigen  Verlaufe  zur  sekundaren  Degeneration  fiikrt. 

Wenn  wir  vorerst  nock  eine  dritte  Moglickkeit  in  Betrackt 
zieken    ob   sick  eine  Nervenfaser  von  einem  leickteren 
Grade  primar  traumatiscker  Sckadigung  wieder  er- 
kolen  kann,  so  kat  dies  Bethe  in  eindeutiger  und  klassiscker 
Weise  fiir  den  peripkeren  Nerven  nackgewiesen,  und  wir  steken 
nickt  an    auck  fiir  die  zentralen  Nervenfasern  vom  tkeoretisck-ana- 
tomiscke'n  Standpunkte  aus  den  gleicken  Meckanismus  zu  postulieren. 
DaB  wir  auck  nack  den  klinischen  Ersckeinungen  auf  einen  solcken 
Vorgang  scklieBen  mussen,  dariiber  werden  wir  noch  welter  unten 
zu  sprecken  kaben.    Jetzt  interessiert  nur  die  rein  anatomiscke 
Frage-    diese  jedock    auf  Grand  der  Beobacktungen   an  einem 
Material    wie  es  bei  obiger  Versucksordnung   vorlag,  emdeutig 
zu  beantworten,  stoBt  natiirlick  auf  groBe  Sckwierigkeiten.  Trotz- 
dem  kaben  uns,  wie  bereits  oben  auseinandergesetzt  ist  (vgl.  aucli 
Tafel  II   Fig.  18),  auffallige  Ersckeinungen  an  emzelnen  Nerven- 
fasern  den  Gedanken  einer  Erkolung  nack  nur  germggradiger 
Sckadigung  sekr  nake  gelegt.   Die  Quetsckungsbezirke  m  der  weiBen 
Riickenmarkssubstanz  sind  oft  von  Nervenfasern  durckzogen,  die  nur 
durck  leickte  unregelmaBige  Quellung   ikrer  plasmatiscken  Struk- 
turen  und  durck  das  zerrissene,   stellenweise  klumpige  Ausseken 
ihrer  Markscheide  auf  fallen,  sonst  aber  vollig  intakt  ersckeinen.  \Uj 
verkeklen  uns  nickt,  daB  ganz  aknlicke  Ersckeinungen  auck  normaler- 
weise  sick  gelegentlick  zeigen  konnen,  aber  es  bleibt  immerhm 
fallig   daB  sick  so  veranderte  Fasern  besonders  haufig  in  piimar 
gesckadigten  Partien  finden,    und  daB  auck  -  was  uns  noc 
wicktiger  fiir  die  Beurteilung  dieser  Vorgange  scheint  -  -  an  solchen 
Nervenfasern  hier  und  dort  progressive!-  Vorgange  der  zugeliorigen 
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Gliastrukturen  deutlich  werden,  was  wir  im  gleichen  Ma6e  nie  in 
der  normalen  Nervenfaser  beobachtet  haben. 


d)  Achsenzylinderquellungen:  Randdegeneration  und  Strang- 

degeneration. 

Um  auf  die  andere  Frage  zuriickzukommen.  ob  eine  kistolo- 
gische  Trennung  zwischen  primaren  und  sekundaren  trau- 
matischen  Veranclerungen  an  der  Nervenfaser  moglich  ist, 
ist  zweckmaflig  zu  imtersuchen,  welche  Erscheinungen  an  den  Nerven- 
fasern  der  traumatisch  geschadigten  Tiere  wir  bei   den  friiheren 
Studien  reiner  sekundarer  Degeneration  vermifiten.  So  sind  uns  bei 
den  Tieren  nach  Gehirn-  und  Ruckenmarkstraumen  ganz  ckarakte- 
ristiscke  Achsenzylinderquellungen  aufgefallen,  welche  in  der 
beschriebenen  Eigenart  nirgends  bei  der  sekundaren  Faserdegene- 
ration  zu  finden  sind.    Sie  bilden  einen  durchaus  regelmaBigen 
Befund  nach  traumatischer  Schadigung,  insofern  der  Exitus  nicht 
zu  schnell  nach  der  gesetzten  Affektion  eingetrelen  ist,  oder  es  sich 
nicht  um  zeitlich  mehr  chronische  Falle  handelt.    Diese  aus  obigen 
Untersuchungen  hervorgehenden  Tatsachen  konnen  einmal  als  Beweis 
dafiir  angesehen  werden,  dafl  auch  solche  Irritationen  des  zentralen 
-\fivengewebes  eine  gewisse  Entwicklungszeit  brauchen,  um  histo- 
logisch  in  Erscheinung  zu  treten;  dann  aber  ist  daraus  zu  entnehmen, 
daB  sie  nach  einer  bestimmten  Zeit  von  anderen  strukturellen  Vorgangen 
ersetzt  werden.    Des  ofteren  ist  oben  hervorgehoben  worden,  dafi 
die  Quellungszustande  ganz  besondere   Grade  annehmen  konnen 
und  bei  Kaninchen  d  in  der  Schlaghohe  des  Ruckenmarkes  den 
Querschnitt  vollig  beherrschen.  Hand  in  Hand  mit  diesen  Verande- 
fungen  am  Achsenzylinder  gehen  Quellungen  und  Verklumpungen 
jer  Markscheide,  welche  namentlich  in  den  Marchibildern  sebr  auf- 
unnglich  zutage  treten. 

Ebenso  charakteristisch  wie  die  Art  der  histologischen  Erschei- 
nung ist  auch  ihre  Lokalisation.  In  den  meisten  Fallen  die  gauze 
Randzone  der  Medulla  oblongata  ■  bei  den  Gehirntieren  und 
bei  den  Riickenmarkstieren  jene  des  Ruckenmarkes  in  bestimmten 
ttohen  einnehmend,  im  ubrigen  ganz  zerstreut  an  jenen  Stellen 
gelegen,  welche  -  wie  das  Corpus  striatum  oder  der  Boden  der 
autengrube  -  -  auch  sonst  sich  am  meisten  traumatisch  geschadigt 
rweisen,  verraten  sie  deutlich  ihre  Pathogenese,  weiterhin  geben 
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sie  aber  Veranlassung  zu  einer  sehr  auffallenden  Erscheinung  nach 
Schadel-  und  Ruckenmarkstraumen,  namlich  zur  Randdegeneration. 

Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dafl  sie  ohne  Riicksicht  auf  die 
systematische  Zugehorigkeit  der  einzelnen  Faserzuge   die  ganzen 
peripheren  Zonen  bestimmter  Abscbnitte  des  Zentralnervensystems 
in  einer  gewissen  Breite  einnimmt  und  sich  allmahlich  gegen  das 
Innere  zu  verlierend,  nirgends  eine  scharfe  Abgrenzung  erkennen 
l&Bt.  Sie  tritt  am'  schonsten  an  Marchipraparaten  in  die  Erscheinung 
und  unterscheidet  sich  auch  histologisch  von  der  sekundaren 
Degeneration  durch  die  zahlreichen  Achsenzylinderquel- 
lungen,  die  sich  hier  finden.    Bei  Gehirntraunien  ist  die  Me- 
dulla oblongata,  dort  wo  es  zur  Entwicklung  des  Corpus 
trapezoides   gekommen   ist,  Pradilektionssitz  dieser  Er- 
scheinung, nach  Ruckenmarkstraumen  der  in  der  Scklag- 
hohe  gelegene  Riickenmarksabschnitt  und  die  nachst  holier 
und  tiefer  gelegenen  Partien;  mit  der  Entfernung  nehmen  die  Ver- 
anderungen  allmahlich  an  Intensitat  ab.    Ganz  identisch  mit  der 
Randdegeneration  ist  die  diffuse  Querschnittserkrankung  der  Schlag- 
hohe,  wie  sie  besonders  bei  Kaninchen  d  in  so  auffallender  Weise 
hervortritt. 

Die  traumatische  Randdegeneration  hat  schon  bei  vielen 
Autoren  Beachtung  gefunden,  wobei  stets  hervorgehoben  wurde,  daB 
sie  keine  systematische  sekundare  Degeneration  bedeuten  konne 
(Schiefferdecker,  Strumpell,  Bruns,  Sohmaus  -  im  Gegensatz 
zu  Westphal).  Bruns  halt  sie  fur  „ein  Gemisch  von  durch 
Quetschung  direkt  hervorgerufener  narbiger  und  sekundar  auf-  und 
absteigender  Degeneration";  auch  Schmaus  und  nach  ihm  Kirch- 
gasser  fast  diese  auch  entfernter  von  der  eigentlichen  Lasionsstelle 
auftretenden  Veranderungen  als  vorwiegend  primar  post  trauma 
entstanden  auf;  in  dem  Sinne  spricht  er  von  einer  durch  das  Trauma 
—  Commnotio  -  gesetzten  „molekularen  Veranderung",  wonack  eine 
Nekrose  oder  Nekrobiose  der  einzelnen  Fasern  eintritt. 

Auch  Hartmann  hat  die  Randdegeneration  in  mehreren  Fallen 
von  Ruckenmarkstraumen  beobachtet,  ihre  prinzipielle  Sonderstellung 

der  sekundaren  Degeneration  gegeniiber  betont  und  als  Ursaclie 

direkte  traumatische  Schadigung  des  Randzonengewebes,  Ernahrungs- 

storungen  und  Lymphstauungen  angenoinmen. 

Was   die  feineren   histologischen  Veranderungen  der  Rami- 

degeneration  angeht,  so  mischen  sich  hier  in  den  mehr  akuten  Stadien 
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die  Erscheinungen  der  sekundSrea  Degeneration  rait  den  starken 
Achsenzylinderauftreibungen,  in  den  chronischen  Fallen  finden  sicli 
auch  da  nur  die  struktarellen  Verhaltnisse  der  sekundaren  Faser- 
degeneration.  Hieraus  rnafi  der  SchluB  gezogen  werden,  daB  die 
einmal  primar  trauraatisch  geschadigte  Faser  —  sofern  sie  sich  nicht 
mehr  erholt  —  abstirbt,  ein  ProzeB,  der  sich  ganz  nach  den  Abbau- 
gesetzen  der  sekundaren  Faserdegeneration  zu  eatwickeln  scheint. 
Nach  einer  Richtung  bleiben  aber  auch  weiterhin  die  strukturellen 
Erscheinungen  sehr  auffallend:  der  sich  daran  anschlieBende 
Abbauvorgang  verlauft  viel  langsamer  als  bei  der  typischen 
sekundaren  Degeneration. 

Diese  auffallend  trage  Reaktion  der  Glia  im  trauraatisch 
geschadigten  Gewebe  scheint  wiederum  der  Ausdruck  einer 
traumatischen  Schadigung  selbst  zu  sein.  Es  ist  ja  auch  von  vorn- 
herein  leicht  einzusehen,  daB  nicht  allein  die  spezifischen  Nerven- 
elemente  eine  Schadigung  erfahren,  sondern  daB  auch  das  ganze 
umgebende  Gewebe  funktionell  wie  anatomisch  sich  affiziert  erweist. 

Wichtig  ftir  die  Beurteilung  der  strukturellen  Verhaltnisse  nach 
Gehirn-  oder  Ruckenmarkstrauma  bleibt  es  immerhin,  daB  die  ana- 
tomische  Erscheinung,  welche  durchaus  konstant  bei  alien  Tieren 
wiederkehrt,  der  Zerfall  von  Nervenfasern  ist,  der  sich  nach  den 
Gesetzen  der  sekundaren  Degeneration  entwickelt.  Er  bildet  den 
regelmafiigen  Behind  bei  unseren  Experimenten:  nach  Gehirntraunien 
laBt  sich  in  den  GroBhirnwindungen  nur  ausnahmsweise  ein  aus- 
gedehnterer  Achsenzylinderzerfall  nachweisen,  im  Marklager  der 
GroBhirnhemispliaren  und  in  der  inneren  Kapsel  wild  er  schon  deut- 
hcher;  von  der  mittleren  Ponsgegend  ab  aimmt  er  spinalwarts  iraraer 
mehr  zu,  urn  jeweils  den  Hohepunkt  seiner  Entwicklung  in  den 
distaleren  Absclinitten  des  verlaagerten  Markes  und  ira  oberen  Hals- 
mark  zu  erreichen  und  von  da  ab  sich  im  ganzen  auf  die  absteigenden 
Bahnen  beschrankend,  langsam  kaudalw&rts  sich  zu  verlierea.  Wir  habea 
oben  den  Faserausfall  bei  den  einzelnen  Tieren  genau  beschrieben, 
pnd  es  geniigt,  nochmals  auf  die  Mikrophotogramme  der  betreffenden 
Marchipriiparate  hinzuweisen ,  um  darzutun,  welche  enorme  Aus- 
,le'"Hing  der  ProzeB  in  manchen  Fallen  gewinnen  kaaa. 

Dadurch,  daB  der  im  allgemeinen  raehr  diffuse  und  inselfSraiig 
oeschrankte  Faserausfall  in  auffallender  Weise  die  langen  Projek- 
tionsfasem  bevorzugt  und  dort  gesclilossener  in  die  Erscheinung 
ntt,komrat  es  in  vielen  Fallen  nach  Gehirntraunien  zu  ausgesprochenen 
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Strang  degeneration  en:  jeweils  am  meisten  befallen  sind  die  Py- 
Bahnen  mit  dem  MoNAKOWschen  Biindel,  dann  die  Schleifenbahnen 
und  die  Faserziige,  welche  durch  das  Corpus  restiforme  zum  Cere- 
bellum aufsteigen. 

In  Analogie  zu  diesem  Befunde  beschrankt  sich  der  Faseraus- 
fall  nach  Riickenmarkstraumen  in  den  entfernter  zerebralwarts 
gelegenen  Partien  auf  die  aufsteigenden  Bahnen,  vorziiglick  der  Seiten- 
striinge,  wahrend  sich  gegen  das  Lumbal-  und  Sakralmark  zu  die 
Degeneration  der  absteigenden  Seitenstrange  allmahlich  erschopft. 

Diese  in  gleicber  Weise  bei  Iff  en  und  Kaninchen  zutage  treteride 
posttraumatiscbe  Erscheinung  der  systematiscben  Strangdegene- 
ration  zeichnet  sich  durch  eine  auffallende  Symmetrie  aus  und  ist 
rein  histologisch  durch  die  gewohnlichen  bei  der  sekundaren  Degene- 
ration gesetzmaBig  sich  entwickelnden  Abbauvorgange  charakterisiert. 
Wir  haben  schon  mehrfach  betont,  daB  sich  hier  nur  zeitliche  Diffe- 
renzen  in  der  Schnelligkeit  des  ganzen  Prozesses  bemerkbar  machen. 
Es  liegt  daher  der  Gedanke  nahe,  daB  die  Strangdegenerationen 
als  sekundare  Folgen  einer  primar  gesetzten  traumatischen 
Schadigung  aufzufassen  sind. 

Als  solche  kamen  einmal  die  herdformigen  Gewebslasionen 
in  Betracbt,  und  es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daB  eine  Er- 
weichung,  wie  sie  bei  Kaninchen  d  so  destruierend  die  weh3e  Riicken- 
markssubstanz  befallen  hat,  weiterhin  zu  einem  starken  sekundaren 
Faserausfall  Veranlassung  geben  muB.    Aber  im  allgemeinen  konnen 
die  Blutungs-  und  Erweichungsherde,  die,  vornehmlich  in  der  grauen 
Substanz  gelegen,  sich  durch  ihre  Kleinheit  auszeichnen  und  kauin 
grobere  Gewebslasionen  erkennen  lassen,  unmoglich  eine  erheblichere 
Dignitat  fur  den  Faserausfall  in  der  weiBen  Substanz  erlangen, 
wobei  noch  zu  bedenken  ist,  daB  die  Symmetrie  der  Erscheinung 
keinenfalls  in  diesen  Momenten  eine  befriedigende  Erklarung  fmden 
konnte.    Audi  haben  wir  ja  hervorgehoben,  daB  Blutungen  und  Erj 
weichungen  durchaus  nicht  in  alien  Fallen  nachweislich  vorhanden 
waren. 

Viel  naher  liegt,  eine  andere  Ursache  fur  die  sekundare 
Faserdegeneration  anzunehmen,  namlich  die  prim  are  trauma! 
tische  Schadigung  der  Ner venf asern  an  irgend  einer 
S telle  ihres  Verlaufes.  Wir  haben  schon  oben  betont,  daB 
die  Quellungszustande  des  Achsenzylinders,  wie  wir  sie  bereits  als 


313 


Ausdruck  der  durch  das  Trauma  gesetzten  Quetschung  kcnnen  gelernt 
haben.  in  den  meisten  Fallen  den  Untergang  der  Fasern  im  Gefolge 
haben  iniissen.  so  daB  auf  diese  Weise  schon  die  Degeneration 
zahlreicher  zentraler  Nerven  garantiert  ist;  die  Randdegeneration, 
als  Ausdruck  der  primaren  Schadigung  gedackt,  bewirkt  eine  auf- 
und  absteigende  Degeneration,  die  in  den  holier  und  tiefer  gelegenen 
Abschnitten  des  Zentralnervensystems  deutlich  zum  Ausdruck  kommt. 

SchlieBlich  muB  noch  die  Moglichkeit  zugegeben  werden,  da£S 
das  Trauma  direkt  den  Tod  von  Nervenfasern  auslost, 
ohne    daB    es    vorher    zu    einer  Kontinuitatsunter- 
brechung  oder  Quetschung  mit  nachfolgender  Quel- 
lung  an  einer  zirk  umskripten  Stelle  gekommen  ware. 
Schmaus  hat  dabei  —  von  der  Erschiitterung  ausgehend  —  an  zwei 
Moglickkeiten  gedacht.    „Man  kann  sich  einmal  vorstellen,  daB  die 
Erschiitterung  so  stark  ist,  daB  sie  tiefer  in  die  Zusammensetzung 
der  Massenteilchen  eindringt,  und  nicht  bloB  diese,  sondern  auch  die 
Atome  der  Molekiile   in   momentane  oder  dauernde  gegenseitige 
Lageveranderung  bringt,  also  eine  Dekompensation  der  Molekiile  be- 
wirkt; oder  man  kann  annehmen,  daB  bei  einer  gewissen  Reizstarke 
der  mechanischen   Nervenerregung    die   Nervenfaser    nicht  bloB 
gelahmt,  sondern  clurch  das  UbermaB  auch  abgetotet  wird."  Frei- 
lich  fehlen  uns  iiber  das  Wesen  solcher  Vorgange  jegliche  physio- 
logische  Grundlagen.   Die  Erscheinungen,  welche  sich  im  allgemeinen 
bei  den  Kommotionsversuchen  einstellen  und  mit  den  am  Menschen 
bec-bachteten  Zustanden   decken,   lassen  sich   in  der  Hauptsache 
dahin  charakterisieren,  daB  durch  das  Trauma  -  i.  e  Commotio 
nach  einem  vorubergehenden  Reizstadium  eine  mehr  weniger 
ausgesprochene  Funktionsaufhebung  des  Zentralnervensystems  oder 
emzelner  seiner  Teile  ausgelost  wird,  welche  sich  in  den  meisten  Fallen 
wieder  hochgradig  zuruckzubilden  pflegt.  Wie  weit  sich  im  klinischen 
, e  (lie  anatomisehen  Lasionen  verraten,  hangt  von  ihrer  Grofie 
«nd  Lokahsation  ab;  immerhin  haben  uns  die  Versuche  an  den 
ieien  gezeigt,  daO  kleinere  Storungen  -  -  scheues,  ruhiges  Wesen, 
*euexste.gerung,  Ungeschicklichkeit  im  Laufen  -  wenn  wir  von  den 
^nvereren  Lahmungserscheinungen  absehen,  fast  bei  alien  Tieren 
™"  "och  langere  Zeit  nach  dem  Trauma   deutlich  nachweisbar 
DemgemaB  miissen  wir  annehmen,  daB  die  (Kommotions-) 
• "'men  eine  vorubergehende  funktionelle  Erschopfung 
•  zentralnervensystems  herbeifiihren,  die  zum  Teil  in 
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Erholung  iibergeht,  zum  Teil  aber  auch  zu  irreparablen 
anatomischen  Storungen  Veranlassung  gibt, 

Diese  VerMltnisse  im  speziellen  auf  die  zentralen  Nerven- 
f  asern  iibertragen,  werden  wir  einerseits  die  kominotionellen  Lahnmngs- 
erscheinungen  zunachst  als  eine  funktioneUe  Aufhebung  der  Leitungs- 
ffihigkeit  ansehen,  die  Ursache  hierzu  aber  in  einer  anatomischen, 
tins  jedoch  nicht  zuganglichen  Veranderung  erblicken.  Offenbar 
kann  sich  von  diesem  akut  herbeigefiihrten  pathologiscben  Zustand 
ein  grofier  Teil  der  Nervenfasern  wieder  erbolen,  nur  so  ist  es  zu 
erklaren,  dafi  nach  so  verhaltnismaBig  kurzer  Zeit  die  Funktion 
wieder  zuriickkekren  kann.    Ein  anderer  Teil  aber  ist  so  schwer 
geschadigt,  daB  er  abstirbt.    An  diesen  Nervenfasern  entwickeln 
sich  dann  die  anatomischen  Ver&nderungen,  die  eine  gewisse  Zeit 
brauchen  (ungefahr  2  Tage),  urn  der  anatomischen  Untersuchurig  zu- 
ganglich zu  sein.    Es  handelt  sich  also  dann  urn  erne  fcekrose 
von  Nervenfasern  (Schmaus). 

Dafi  gerade  die  Achsenzylinderdegeneration  am  auffalligsten 
in   den  langen  Projektionsbahnen  hervortritt,   mufi  schon  in  den, 
Umstande  seinen  Grand  haben,  dafi  sie  bei  ihrem  langen  Variant 
am  meisten  Gefahr  laufen,  an  irgend  einer  Stelle  eine  Lasion  zu 
erfahren.    Zudem  sind  diese  Systeme  in  manchen  Strecken  ihres 
Verlaufes  nahe  der  Peripherie  (Randzone)  gelegen,  so  dafi  sie  der 
traumatischen  Schacligung  viel  zuganglicher  sind.    So  ist  es  offenbar 
zu  erklaren,  dafi  die  Py-Degeneration  erst  dort  am  ausgesprochensten 
wird   wo  es  zur  Bildung  der  Py  an  der  Basis  der  Medulla  ge- 
kommen  ist.  Ein  anderer,  ebenfalis  aufierordentlich  charaktenstischer 
Befund  die  Degeneration  des  GowERSchen  Biindels,  gerade  am  aut- 
falligsten  in  jener  oberen  lateralen  Ecke  der  Medulla,  die  emer 
traumatischen  Lasion  so  leicht  zuganglich  ist,  scheint  ein  weiterer 
Beweis  fiir  die  oben  ausgesprochene  Auffassung  zu  sem. 

Schmaus,  der  geneigt  ist,  die  Funktionsaufhebung  bei  der  Ei- 
schutterung  als  eine  funktioneUe  Erschopfung,  als  eine  ^rmudun 
anzusehen,  die  einerseits  in  Erholung  ubergehen   andererseits  zuj 
Tode,  wenigstens  zum  partiellen  Tode,  zum  ortlichen  Absterben  von 
Nervenfasern,  fuhren  kann,  clenkt  bei  den  Strangdegenerataonen  me| 
an  einFortkriechen  des  von  einer  bestimmten  Ste  le  des  Queischn.t  e 
ausgehenden  Prozesses:  dann  aber  greift  er  auf  die  Lehre  von 
nervosen  Disposition  (Kahler  und  Pick)  zuruck,  wonach  S  si  n 
erkrankungen  dadurch  entstehen,   dafi  in  einem  mangelhaft  au| 
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gebildeten  Ruckenmark  solche  Systerae  erkranken,  in  denen  ein 
MiBverhaltnis  besteht  zwischen  der  Leistungsfahigkeit  der  Systeme 
und  der  ihnen  zufallenden  Arbeitsmasse.  Da  die  Erschiitterung 
zweifellos  auch  ein  exquisit  schwachendes  Moment  darstelle,  sei  es 
leicht  erklarlich,  da6  in  einem  erschiitterten  Ruckenmark  bestimmten 
Systemen,  die  in  ihrer  Leistungsfahigkeit  geschwacht  sind,  vielleicbt 
schon  die  normale  ihnen  zufallende  Arbeit  schwer  wiirde,  oder  daB 
Einflusse,  die  ein  normales  Fasersystem  nicht  zu  affizieren  vermogen, 
sie  erkranken  lieBen. 

Fiir  die  Pathogenese  mancher  posttraumatischer  nervoser  Spat- 
erkrankungen  mag  vielleicht  diese  hypothetische  Anschauung  eine 
gewisse  Beachtung  verdienen;  die  sich  in  direktem  AnschluB  an  das 
Trauma  entwickelnden  Strangdegenerationen  scheinen  aber  in  der 
obigen  von  uns  postulierten  Auffassung  eine  befriedigendere  Er- 
klarung  zu  finden.  Auch  das  auBergewohnlich  starke  Befallensein 
des  Kleinhirns  gegeniiber  dem  Grofihirn  in  mehreren  Fallen  —  na- 
mentlich  bei  Kaninchen  8  und  12,  Mac.  T  -  wird  wohl  im  gleichen 
Sinne  zu  verstehen  sein. 

e)  Hintere  Wurzeldegeneration.  —  Degeneration  in  den  aufsteigenden 

Hinterstrangbahnen. 

Interessant  und  in  klinischer  Hinsicht  nicht  ohne  Bedeutung 
ist  ein  weiterer  in  seiner  RegelmaBigkeit  iiberraschender  Befund: 
die  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  mit  sich  daran  an- 
schlieBender  partieller  Entartung  der  aufsteigenden  Hin- 
terstrangfasern.  Von  den  14  Kaninchen  mit  Gehirntrauma  zeigen 
acht  diese  Erscheinung  und  die  drei  auf  die  namliche  Weise  behan- 
delten  Affen  bieten  den  gleichen  Befund.  Auffallend  ist,  daB  sich 
nach  Riickenmarkstraumen  nur  bei  zwei  Kaninchen  (Kaninchen  d  und  f) 
eme  ahnliche  Affektion  herausentwickelt  hatte.  Die  Lokalisation 
dieser  pathologischen  Erscheinung  ist  bei  letzteren  Tieren  die  Schlag- 
nolie,  bei  den  Gehiintieren  aber  das  mittlere  oder  untere  Halsmark. 
tfesonders  schwer  betroffen  zeigt  sich  in  vielen  Fallen  die  Ober- 
STEiNBR-REDLiCHsche  Wurzelstelle.  DaB  wir  es  hierbei  mit  einer 
'  "ekten  traumatischen  Schadigung  zu  tun  haben,  geht  schon  daraus 

e|vor,  daB  sich  in  mehreren  Fallen  mit  Sicherheit  die  Unversehrt- 
des  extraspinalen  Anteils  der  hinteren  Wurzeln  feststellen  lieB, 

le  ja  auch  die  Spinalganglien  dort,  wo  sie  zur  Untersuchung  ge- 
iangten,  sich  groBtenteils  normal  erwiesen. 
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Die  Pathogenese  dieser  Erscheinung  laBt  sich  wohl  so  am 
besten  erklaren,  daB  durch  den  Schlag  auf  den  Schiidel  das  Gehirn 
unci  Riickenmark  eine  Bewegung  im  ganzen  erfakrt,  wodurch  erne 
Zerrung  gerade  der  hinteren  Wurzeln  eintreten  muB;  denn  die 
Hauptrichtung  der  mitgeteilten  Bewegungswelle  verlauft  mit  dem 
Wirbelkanal,  wahrend  bei  einem  Schlag  auf  das  Riickenmark  die 
Stofiwelle  senkrecht  hierzu  gerichtet  ist.    Daher  wird  das  Riicken- 
mark im  letzteren  Falle  eine  an  Extensitat  viel  geringere  Bewegung 
mitmachen  konnen  als  im  ersten  Falle,  so  daB  audi  eine  Zerrung 
der  gewissermaBen  als  Aufhangebander  funktionierenden  Wurzeln 
nach  Riickenmarkstraumen  nicht  so  leicht  wird  eintreten  konnen. 
.  Die  vorderen  Wurzeln  zeigen  sich  nur  vereinzelt  bei  den  schwersten 
Tieren  betroffen.  DaB  im  Gegensatz  zu  der  primaren  traumatischen 
Schadigung  der  hinteren  Wurzeln  die  aufsteigende  Entartung  von 
Hinterstrangfasern  in  den  GoLLScben  Strangen  eine  sekundare  Er- 
scheinung bedeutet,  mufi  schon  daraus  erkannt  werden,  daB  diese 
in  einem  gewissen  Abkangigkeitsverhaltnis  zu  jener  Affektion  steht: 
'  einmal  kommt  sie  nur  clort  vor,  wo  audi  eine  Lasion  der  hinteren 
Wurzeln  gegeben  ist,  dann  richtet  sich  die  Schwere  der  Degeneration 
im  GoLLschen  Strange  nach  der  Intensity  der  Wurzelerkrankung. 
Ganz  charakteristisch  ist  wieder  die  Symmetrie  der  Erscheinung. 

Nach  Riickenmarkstraumen  wurden  von  friiheren  Autoren  ahnhche 
Veranderungen  im  Riickenmark  festgestellt.  So  berichtet  Schmaus 
von  Wurzeldegenerationen,  die  er  ebenfalls  als  primar-traumatisch 
bedingt  ansprach;  Kirchgasser  schlieBt  sich  dieser  Auffassung  an. 
Hartmann  findet  im  Falle  Fink  neben  motorischen  Wurzelverande- 
rungen  auch  eine  Affektion  der  hinteren  Wurzeln. 

'  Die  Feststellung  dieser  Tatsachen  ist  urn  so  wichtiger,  als  sie 
uns  von  selbst  die  bereits  viel  diskutierte  Frage  nach  dem  atiolo- 
gischen  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  Tabes  auidrangenj 
Hartmann  meint:  „Auch  wir  miissen  auf  Grund  unserer  dedimerten 
tberlegungen  die  Wahrscheinlichkeit  der  theoretischen  Moghclike, 
der  Entstehung  eines  tabischen  Symptom enkomplexes  fur  auberst 
berechtigt  halten  und  mocbten  der  Anschauung  das  Wort  redenl 
daB  ein  Trauma  wohl  imstande  ist,  bei  einem  zu  Krankheit  dispoj 
nierten  sensible.!  Systeme  den  gleicben  latenten  Erscheinungskomp  ex 
der  tabischen  Erkrankung,  der  anderswo  aus  anderen  auslosendefl 
Momenten  in  die  klinische  Erscheinung  getreten  ist,  hervorziiruten, 
daB  aber  andererseits  auch  die  Moglichkeit  besteht,  daB  e.n  lraun.a 
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derartige  anatomische  Veranderungen  erzeugt,  dafi  klinisch  das  Bild 
einer  Tabes  oder  eines  tabesahnlichen  Symptomenkomplexes  vor- 
getauscht  werden  kann." 

Beziiglicli  der  ursachlichen  Bewertung  von  Trauma  und  Tabes 
vertritt  Oppenheim  die  Auffassung,  dafi  das  Trauma  nicht  unmittel- 
bar  diese  Krankheit  bedinge,  sondern  nur  imstande  ist,  den  Fort- 
schritt  des  tabisclien  Prozesses  wesentlich  zu  beschleunigen,  auch 
ihm   eine   gewisse   Richtung   durch   die   lokale   Einwirkung  des 
Traumas  zu  geben.  Schittenhelm,  K.  Mendel  und  Feilchenfeld 
vertreten  denselben  Standpunkt;  nach  letzterem  kann  die  bisher 
latent  veiiaufende  Tabes  nach  einem  Trauma  manifest  werden,  auch 
konnen  infolgedessen  rasch  neue  tabische  Erscheinnngen  auftreten, 
und  der  bisherige  langsame  Verlauf  wird  durch  ein  schnelles  Tempo 
verdrangt,  wodurch  der  Tod  verhaltnismafiig  fruher  eintreten  kann. 
Fr.  Schultze  gibt  sogar  die  Moglichkeit  einer  Kommotionstabes  zu, 
zu  deren  Entstehung  eine  besondere  Disposition  zu  Veranderungen 
im  sensiblen  Protoneuron  notwendig  ware.    Windscheid  rechnet 
das  Trauma  zu  den  atiologischen  Moglichkeiten  der  Tabes,  betont 
jedoch,  da6  sich  ein  absolut  positiver  Beweis  aus  den  verschiedensten 
(i)  linden  nicht  geben  lafit.   Schliefilich  halt  Nonne  eine  traumatische 
Atiologie  der  Tabes  in  manchen  Fallen,  in  denen  Lues  nicht  vorlag, 
fiir  durchaus  moglich. 

Unsere  experimentell  erhobenen  Befunde  scheinen  zunachst 
eine  solche  Auffassung  stiitzen  zu  wollen.  Sehen  wir  von  den 
praktisch  weniger  vvichtigen  Riickenmarkskommotionserscheinungen 
ab  so  mussen  wir,  nach  unseren  Experimenten  zu  schliefien,  nach 
Gelurntraumen  eine  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  als  durchaus 
i-egelmaBige  Erscheinung  erwarten:  denn  von  den  sechs  Gehirntieren, 
welche  diese  Affektion  vermissen  lieBen,  sind  vier  in  einem  Stadium 
gestorben,  m  welchem  man  etwaige  anatomische  Veranderungen  noch 
nicht  feststellen  konnte;  bei  den  acht  ubrigen  Kaninchen  und  samt- 

tchen  drei  Affen  wurde  diese  anatomische  Schadigung  gefunden. 

Nun  sind  ja  auch  nach  schweren  Anamien  (Nonne),  nament- 
nch  aber  nach  Vergiftungen  mit  Pellagra,  Ergotin  resp.  Secale, 
aikohoi,  Blei  usw.   Degenerationen   der   Hinterstrange  gefunden 

orden  die,  wie  Schaffer  meint,  „mit  der  tabischen  Entartung 
morphologIsch    vollkommen    ubereinstimmen".    Demgegeniiber  hat 

oer  Schon  Spielmeyer  betont,  dafi  bei  diesen  Prozessen  die  Hinter- 

wzeisysteme  nur  sehr  selten  in  so  elektiver  Weise  erkranken  wie 
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bei  der  Tabes,  und  da£  sich  die  Degenerationen  meist  von  der  Peri- 
pherie aus  zentralwarts  fortsetzen.  Bei  der  Tabes  aber  handelt  es 
sich  nach  Redlichs  und  Schapfers  Auffassung  wie  auch  in  unseren 
experiraentellen  Fallen  urn  eine  primare  WurzeMsion  mit  sekundarer 
Entartung  der  Hinterstrangfasern.  So  hat  dieser  Befund  noch  am 
meisten  Ahnlichkeit  mit  den  Degenerationen  der  hinteren  Wurzeln 
bei  Hirntumoren  (Ursin)  und  bei  der  Trypanosomentabes  der  Tsetse- 

hunde  (Spielmeier). 

•  Immerhin  miissen  wir  mit  einer  Parallelisierung  unseres  Pro- 
zesses  mit  dem  tabischen  sehr  vorsichtig  sein.   Einmal  handelt  es 
sich  bei  der  traumatischen  Affektion  urn  keine  elektive  Erkrankung 
der  hinteren  Wurzeln  unci  des  Hinterstrangsystems,  sondern  andere 
Fasergebiete,  namentlich  das  der  Py-Strange,  sind  mitbetroffen.  Auch 
die  Mr  Tabes  so  charakteristische  Optikusaffektion  fehlt  bei  den 
traumatischen  Tieren.-  Der  Umstand,  daB  sich  hier  der  ProzeB  an 
den  hinteren  Wurzeln  nur  im  Zervikalmark        wenigstens  bei  den 
Gehirntieren    -   zu  entwickeln  pflegt,   ware  deshalb  von  kemer 
prinzipiellen  Bedentung,  weil  ja  auch  die  Tabes  in  gewissen  Fallen 
(Tabes  superior  oder  cervicalis)  ganz  ahnlich  lokalisiert  sem  kannj 
Ein  wesentlicher  Unterschied  liegt  aber  noch  in  einem  anderen 
Moment:  bei  unseren  Tieren  haben  wir  ganz  akute  Verande- 
rungen  vor  uns,  die  keine  Neigung  zu  Progression  erkennen 
lassen,   wahrend  es  sich  bei  der  Tabes  urn  ein  exquisit 
chronisch-progressives  Leiden  handelt. 

Wenn  wir  aber  auch  auf  .Grund  soldier  Uberlegungen  einer 
Identifikation  des  anatomischen  Befundes  bei  beiden  Prozessen  ab- 
lehnend  gegeniiberstehen,  so  gebiihrt  dieser  traumatischen  Affektion 
in  ihren  Beziehungen  zur  menschlichen  Pathologie  dennoch  grofies 
Interesse.    Denn  im  Hinblick  auf  die  Art  der  anatomischen  Lasion 
scheint  die  Annahme  nicht  unbegrundet,  dafi  nach  Gelnrn-  oder 
Riickenmarkstraumen  funktionelle  Storungen  auftreten  konnen,  welche 
an  tabische  Symptome  im  klinischen  Bilde  erinnern.    Mit  Sicherbeit 
aber  werden  wir  aus  den  anatomischen  Befunden  schlieBen  iniissen, 
daB  ein  Trauma,  welches  das  Zentralnervensystem  tnfft,  nicht  onnj 
EinfluB  auf  einen  bereits  bestehenden  tabischen  ProzeB  sem  kann. 
Wir  sehen  in  den  Ergebnissen  unserer  experimentell-anatomischen 
Forschungen  eine  Bestatigung  jener  schon  von  so  vielen  Autoren 
auf  Grund  klinisch-theoretischer  Erwagungen  aufgestellten  Annahme, 
daB  ein  derartiges  Trauma  eine  bisher  latente  Tabes  aus- 
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losen.  und  Bine  bereits  bestehende  erheblich  ver- 
se h  1  i  m  m  e  r  n  k  a  n  n. 

f)  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen. 

Wenn  wir  in  folgendem  nodi  knrz  auf  die  Ganglienzellveran- 
derungen  bei  den  traumatisch  geschadigten  Tieren  zu  spreclien 
kommen,  so  sei  gleich  eingangs  betont,  dafi  wir  bei  der  Beurteilung 
dieser  YetMltnisse  sehr  kritisch  vorgingen  und  nur  jene  im  ana- 
tomiscken  Befunde  erwahnten,  deren  Pathogenese  in  dem  Trauma 
als  zweifellos  erkannt  werden  konnte.  Man  hat  ja  zur  Geniige  er- 
fahren,  wie  namentlich  bei  Kaninchen  die  Struktur  der  zelligen  Ele- 
mente  von  akzidentellen  Erkrankungen  der  Versuchstiere  beeinflufit 
werden  kann,  deren  Nichtbeachtung  zu  groBen  Tfiuschungen  Ver- 
anlassung  gibt. 

Ganglienzellenveranderungen  liefien  sich  nur  bei  fiinf  Gehirn- 
tieren  und  bei  dem  schwersten  Euckenmarkstiere  mit  Siclierbeit  fest- 
stellen.  In  den  mehr  akuten  Stadien  (Kaninchen  5,  6,  8,  9  d  e) 
lafit  sich  die  haufigste  Zellerkrankung  dahin  charakterisieren  dafi 
mit  einer  Blahung  des  Zelleibes  eine  staubformige  Homogenisierung 
der  Chromatinzeichnung  einhergeht,  wobei  der  nock  verhaltnismfifiig 
gut  erhaltene  Kern  zur  Seite  gedrfingt  wird  und  die  auGere  Form 
der  Zeile  immer  mehr  abgerundet  erscheint.  An  vielen  dieser  Ele- 
mente  sind  die  Fortsatze  farberisch  nicht  mehr  festzustellen  oder 
ste  len  sich  mit  venvaschener  Chromatinzeichnung  in  stark  geschlan- 
geltein  VerJaufe  dar. 

Eine  ahnliche  Zellveranderung  ist  schon  mehrfach  beschrieben 
worden,  namentlich  in  den  motorischen  Kernen  nach  Durchschneidung 
ernes  motonscsen  Nerven  wie  in  den  Ursprungsnervenzellen  der 
sensiblen  und  Sympathicusfasern  nach  entsprechender  Durchschneidung 
(JNissl,  Marinesco,  Flatau,  Lugaro  u.  a.). 

erschntr11  faml  bei  (,en  mit  Ruckenmcrks- 

L  SrUnf-  Vorderhoraganglienzellen  in  alien  Fallen  veran  der t: 
norZrJV°S-  ffk8rnige  F°rm  der  Degeneration;  „anstatt  der 
die  Si  h  J T  lgeD.  K6rn,mg  fand  Sidl  eine  feine  trfibe  Kornung, 
bzw  rasr    ^1'lNlSSLSclien  Metho(Je  auffallend  schwach  tingierte 

,;i     I^-maxn  beschreibt   in   mehreren   Fallen  unklomplizierter 
enmarkstraumen   namentlich  die  Vorderhornganglienzellen  be- 
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stimmter  Segmente  in  alien  Stadien  degenerativer  Metamorphose: 
Man  finclet  Zellen  mit  rarefizierter  chromatophder  Substanz  (Nissl- 
kbung),  die  ihre  regelmaBige  Anordnung  verloren  bat;  der  Kern 
1st  entweder  nnbeteiligt,  oder  er  zeigt  sicb  unregelmaB.g  kontounert 
an  den  Rand  der  Zelle  geriickt  oder  in  Qnellnng  begn  fen,  wieder 
andere  Zellen  zeigen  quellungsartige  VergroBerung  (Blahung)  mi 
teilweisen  oder  vollstandigem  Scbwnnd  der  farbbaren  Scbollen  des 
Protoplasmas,  das  in  solcben  Zellen  vollkommen  homogen,  glaslg 
dnrchsichtig  erscheint.  Teils  zeigen  die  Zellen  Schrnmpfungsvorgange, 
Twellig unregelmaBig  kontonriert,  die  Scbollen  groBtenteils  ver- 
se— die  Kerne  entweder  geschrumpft  oder  geblaht  aft  i*  von 
etr  Stel^  nnr  mebr  eine  Andentnng  der  Kontour  nnd  das  P.gme 
erhalten,  plasmatische  Reste  eben  nocb  vorhanden,  der  Kern  ganz 

verscbwundem^^  ^  ^  weniger  haufige  Zelldegeneration  be] 
stebt  darin,  daB  das  Chromatin  eine  mebr  retiknlare  Anordnung  zeigt 
wobei  der  Zelleib  im  ganzen  geschrumpft  erscheint;  auch  der  Ivein 
veindert  sicb  hierbei  regressiv  nnd  macht  ebenfalls  emen  ge- 
Ichrumpften  Eindrucl,    Und  schlieBlich  Linden  sich  nocb  ganz  zer- 
Ganglienzellen  als  Haufen  basophiler  Grannla   von  denen 
h  das  jeweils  erhaltene  Kernkorperchen  durch  seine  GroBe  abhebj 
Diese  drei  Arten  von  Zellerkrankungen  treffen  wir  m  den 
aknten  Stadien  ganz  nebeneinander  an.  In  dem  mebr  chronischej 
Stf urn  von  2  Monaten  (Kanincben  12)  kommen  solcbe  pa^gisj 
Fomen  nicht  mebr  vor;  dagegen  fallen  bier  degenenerte  Zellen  a  f 
be      nen  der  Zelleib  den  Eindrnck  erne's  retiknlaren  Maschenwer| 
2,  verwascbener   Cbromatinzeicbnnng  macbt;  Veranderungen  an 
ZZ  (Entrnndnng,  Unfarbbarwerden  der  Kernmembran)  sun! 

^  zT ^tinocb  jener 

aetan  die  wir  im  Tuberknlnm  akustikum  bei  Kanincben  o  fandeu. 
r—gste  daran  ist  die  blasige  Anftreibung  des  Kernes  be, 
in,  imii?™  natzig  tingieitem  Zelleib   vgl.  Texthg.  t)- 

8  Was  L  Lo/alisation  der  Zellerbrantangei,  angeht, 
tata  i  sich  bei  dee  Ruc—stieren  in  de „  Vo, erbornern 
r,  AROUEScben  Saulen  -  am  hiiufigstei,  in  der  Scblaghohe     .  w> 
:SS«  in  den  Stammgangiien  des  MitMliirns,  verne  »,  ■* 
h  den  am  Boden  des  IV.  VentriKels  gekgenen  Kerne,, ,  nnd  m,  Zer 
vikalmark;  bier  sind  es  tfieder  die  Vorderhorner,  die  ClarquescIi© 


Saulen  und  die  Uragebung  des  Zentralkanals,  vvelcbe  am  meisten 
betroffen  sind. 

Schon  die  Auswahl,  welche  die  Zelldegeneration  in  der  Art 
ihrer  Lokalisation  zeigt,  laBt  sie  ihrem  Charakter  nach  als  den 
Ausdruck  einer  primaren  traumatiscben  Schadigung  erkennen.  Es 
sind  dies  alles  Stellen,  in  denen  sich  auch  die  iibrigen  trau- 
matischen  Lasionen  des  Nervengewebes  finden  (Achsenzylinder- 
quellungen,  Blutungen  usw.)  und  welche  offenbar  auch  —  wie  der 
Boden  der  Rautengrube  und  die  Umgebung  des  Zentralkanals  — 
von  der  StoBwelle  des  ausweichenden  Liquor  am  intensivsten  ge- 
troffen  werden  miissen.  Freilich  wird  es  sich  nicht  ausschlieBen 
lassen,  daB  nicht  auch  ein  Teil  der  pathologischen  Zellformen  als 
retrograde  Zelldegeneration  aufzufassen  ist,  aber  es  lassen  sich  un- 
moglich  alle  die  Ganglienzellveranderungen  auf  diese  Pathogenese 
zuruckfiihren;  man  denke  nur  daran,  wie  der  Querschnitt  der  Me- 
dulla oblongata  bei  einzelnen  Tieren  ganz  diffus  von  pathologischen 
Zellformen  ubersat  ist,  ohne  daB  irgendwie  ein  Abhangigkeitsverhaltnis 
sich  feststellen  lieBe  in  der  Intensitat  der  Ganglienzellerkrankung 
und  der  Degeneration  der  zu-  oder  wegfiihrenden  Fasern. 

Wir  glauben  daher  auch  in  den  Ganglienzelldegene- 
rationen  vorwiegend  den  Ausdruck  einer  direkten  trau- 
matiscben Schadigung  sehen  zu  durfen  und  werden  ihnen 
im  Hinblick  auf  ihre  klinische  Bedeutung  eine  hohe  Be- 
'leutung  zuerkennen  miissen.  Doch  davon  soli  jetzt  zu- 
sammenfassend  gesprochen  werden. 

6-  Die  experimentell-anatoinischen  Ergebnisse  in  ihren  Be- 
ziehungen  zu  den  posttraumatischen  funktionellen  Storungen 
des  Zentralnervensystems. 

Zum  Schlusse  sei  noch  die  Frage  erortert,  welche  Folge- 
""gen  sich  aus  den  anatoniisclien  Befunden  fiir  die  post- 
'aumatischen  funktionellen  Storungen  des  Zentralnerven- 
ys terns  ergeben.  Das  Wesen  der  Commotio  cerebri  bildete 
znZl  gangSpUDkt  0bi§er  Untersuchungen,  und  es  muB  wohl 
ngegeben  werden,  daB  die  klinischen  Symptome,  die  bei  den  Tieren 
^Jffl  die  experimentell  gesetzten  Traumen  hervorgerufen  wurden 


den  hp,-  i    n  b^^tc"  iiaumeii  uervorgeruien  wurden, 

Hit  l!ru     m°ti0  beobachteten  Erscheinungen  recht  nahe  stehen. 
L       Cb6r  Regelina6igkeit   treten   nach  Gehirntrai 

btologtacho  und  histopathologischo  Arboitcn.   6.  Bond.    1./2.  ITeft.  21 
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charakteristische  Storungen  auf:  ein  lmrz  dauerndes  Reizstadiuni 
(Krampfe  in  der  Extremitaten-  und  Runipfinuskulatur)  wird  gefolgt 
von  einer  plotzlicken  Verlangsamung  der  Atinung-  und  Herztatigkeit, 
Erweiterung  der  Pupillen  und  einer  unter  Umstanden  hochgradigen 
Herabsetzung  des  Kornealreflexes ;  die  Tiere  liegen  schlaff,  reaktions- 
und  bewegungslos  am  Boden  und  befinden  sich  in  einem  Zustand 
von  BewuBtlosigkeit,  der  nicbt  mehr  in  dem  leichten  Grade  der  an- 
gewandten  Narkose  seine  Erklarung  finden  kann.    Nur  in  Ausnakme- 
fallen  (Kaninchen  2,  3,  4)  tritt  der  Tod  unmittelbar  im  AnschluB 
an  die  ersten  schweren  Erscbeinungen  ein,  die  meisten  Tiere  er- 
holen  sicb  von  diesen  bedroblich  erscbeinenden  Symptomen  nach 
verbaltnismaBig  kurzer  Zeit  wieder,  wobei  freilicb  Storungen  des  AU- 
gemeinbefindens,  leicbte  Grade  von  Benommenbeit  und  mehr  oder 
weniger  ausgesprocbene  Lahmungserscheinungen  auf  motonschem  Ge- 
biete  nocb  langere  Zeit  zuriickbleiben. 

Die  anatomische  Untersuchung  bat  in  mebrfacher  Hin-  ^ 
sicbt  beachtenswerte  Resultate  ergeben:  einmal  braucben  die  struk- 
turellen  Lasionen  des  Zentralnervensy stems  eine  gewisse  Zeit,  urn 
dem    Studium   zuganglich   zu   werden;    daraus    ergibt  sich  mit 
zwingender  Notwendigkeit,  daB  das  negative  anatomische  Ergebnis 
in  Fallen  mit  unmittelbarem  letalem  Ausgang  keinen  bmdenden  ScbluB 
zulafit  auf  die  Unversehrtheit  der  Nervensubstanz  selbst  Im  Gegentei  1 
die  hochgradigen  anatomischen  Storungen,  seiche  sich  bei  alien  Tieren 
vorfinden,  sofern  sie  nur  geniigend  lange  am  Leben  bleiben,  zwingen 
nns  zu  der  Annahme,  dafi  die  funktionellen  Erscbeinungen, 
welche  im   direkten  AnsckluB  an  das  Trauma  auf treten, 
anatomisch  bedingt,  also  eine  organische  Grundlage  habej 
Naher  in  das  Wesen  cUeser  anatomischen  Veranderungen  ein- 
zudringen,  erlanben  leider  unsere  Resultate  nicbt.    Der  Theonen 
bieriiber  gibt  es  bereits  so  viele,  daB  es  eriibrigt,  nocb  weitere  ebenj 
nnbeweisbare,  hinzuzufugen.    Die  Pflicht  des  ^^^1 
mentators  muB  bleiben,  nie  den  festen  Boden  objektivei  E  gebm 
unter  den  FiiBen  zu  verlieren.    Dennoch  eroffnen  sich  nns  nacb  den 
bigen  Untersucbungen  einige  Ausblicke,  welche  fur  die  pa  hoge 
tische  Auffassung  der  Commotio  nicbt  ohne  Bedeutung  • 
Zunacbst  verdient  bervorgehoben  zu  werden  daB  grob e  ana- 
tomische Lasionen,  wie  Blutungen  und  E-veichungen    ui  b 
aus  nicbt  einen  regelmaBigen  Befund  nacb  Schadel- .  od «  RudMB 
markstraumen  darstellen;  verschieden  nach  Lokabsation  und  GioBe 


323 


werden  sie  da,  wo  sie  vorkommen,  das  klinische  Bild  deutlich  be- 
einflussen  und  in  ihrem  Sinne  verschieben;  im  Hinblick  auf  die  Frage 
der  Commotio  werden  sie  als  Nebenbefund  aufzufassen  sein,  wobei 
zu  beriicksichtigen  bleibt,  dafi  wir  mit  der  Moglichkeit  ihres  Vor- 
konimeus  in  jedem  Falle  recbnen  rnussen. 

Wir  baben  ausfuhrlich  dargelegt,  daB  uns  bei  alien  Tieren  ein 
anatomischer  Befnnd  in  seiner  RegelinaBigkeit  uberrascht:  die  Dege- 
neration von  Nervenfasern.  Aus  den  Experimenten  gebt  mit 
Sicherheit  liervor,  daB  man  nacb  direkten  Scbadel-  und  Rucken- 
markstraumen  diesen  anatomiscben  Ausfall  erwarten  muB.  DaB  aucb 
verhaltnismaBig  geringgradige  Traumen  eine  solcbe  organiscbe  Lasion 
auszulosen  imstande  sind,  obne  daB  besondere  klinische  Erschei- 
nungen  darauf  hinweisen  wiirden,  fur  die  Berechtigung  dieser 
Annahme  konnen  uns  die  anatomiscben  Befunde  bei  den  Kanincben 
i  und  k  hinreicbende  Beweise  liefern.  Wir  baben  den  Zerfall  von 
Nervenfasern  zum  groBten  Teil  als  den  Ausdruck  einer  primaren 
traumatischen  Scbadigung  aufgefaBt;  diese  Lasion  der  Nervenfasern, 
welche  durch  das  Trauma  direkt  ausgelost  wird,  muB  aber  aucb  in 
den  kliniscben  Erscheinungen,  die  in  unmittelbarem  AnschluB  an 
das  Trauma  auftreten,  offenkundig  werden,  und  es  diirfte  durcbaus 
befriedigend  sein,  die  kommotionellen  Reiz-  und  Lahmungserschei- 
nungen  auf  motoriscbem  Gebiete  auf  die  anatomiscbe  Storung  in 
den  entsprechenden  leitenden  Bahnen  zu  beziehen.  Freilicb  bilclen 
diese  motoriscben  Ausfallserscbeinungen  nicht  die  wesentliehen  Sym- 
ptome  der  Commotio  cerebri,  das  Wesen  der  Commotio  liegt  in  der 
BewuBtseinstrubung  bzw.  BewuBtseinsauf  bebung.  Mit 
Recht  bezeichnet  Trendelenburg  die  Commotio  cerebri  „als  eine 
durch  einmalige  Gewalteinwirkung  auf  den  Scbadel  bervorgerufene 
traumatische  Narkose".  In  der  Definition  kommt  zum  Ausdruck,  daB 
es  sicb  urn  cine  von  selbst  wieder  verschwindende,  diffuse  funktio- 
nelle  Hirnstorung  handelt,  und  darin  liegt  ebeu  das  charakteristiscbe 
Moment  der  Hirnerschutterung  gegenuber  der  Hirnquetscbung  mit 
""•en  zirkumskripten  Hirnverletzungen  und  lokalisierten,  wenn  iiber- 
naupt   meist  nur  teilweise  sicb  ausgleicbenden  Funktionsstorungen. 

aruber  ist  man  sicb  seit  langem  einig,  daB  man  sicb  das 
^arainalsymptom  der  Gebirnerschutterung  als  eine  Funktionsauf- 
nebung  der  GroBhirnrindentatigkeit  zu  denkcn  bat. 

Wir  baben  bei  Besprechung  der  Literatur  die  mannigfaltigen 

"Mchten   der   Autoren    fiber    das  Zustandekommen   dieser  Er- 

21* 
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scheinung  kennen  gelernt.  Wenn  wir  der  Frage  auf  Grand  unserer 
anatomischen  Befunde  naher  treten,  so  verdient  zunachst  betont  zu 
werden,  dafi  sich  die  GroBhirnrinde  selbst  nur  verhaltnismaBig  gering- 
gradig  '  von  traumatischen  Schadigungen  affiziert  erweist.  DaB  die 
anatomische  Grundlage  der  Commotio  in  multiplen  kleineren  Blu- 
tungen  in  der  GroBhirnrinde  gegeben  ist,  erscheint  nacb  unseren 
Befunden  vollig  ausgeschlossen.  Vielmehr  ist  der  Pradilektionssitz  der 
strukturellen  Lasionen  nach  Gehirntraumen  -  diese  interessieren  uns 
jetzt  vornehmlich  —  in  ganz  charakteristischer  Weise  die  Medulla 
oblongata  mit  Bevorzugung  der  Randzone  und  der  Umgebung  des 
IV.  Ventrikels  und  der  obere  Teil  des  Halsmarkes,  wo  ebenfalls  die 
Nahe  des  Zentralkanals  und  die  Randpartien  am  meisten  gefahrdet 
sincL  bemerkenswert  ist  noch,  dafi  auch  das  Mittelhirn,  hauptsachlich 
an  seinen  Grenzen  gegen  das  Marklager  des  Grofihirns  ziemhch 

regelmaBig  affiziert  ist. 

Am  auffallendsten  ist  dabei  das  vornehmliche  Befallensem  der 
Medulla  oblongata,  eine  Ersclieinung,  welche  bei  Kanincben  und 
Affen  in  gleicher  Weise  hervortritt.    Wie  weit  sich  diese  Befunde 
auch  auf  die  menschliche  Pathologie  iibertragen  lassen,  mag  dahin- 
gestellt  bleiben;  jedenfalls  lassen  sich  kerne  prinzipiellen  Gegen- 
griinde  finden.  DaB  aber  die  Medulla  oblongata  als  der  Pradilektious- 
sitz der  traumatischen  Schadigung  im  Hinblick  auf  die  klinischen 
Erscheinungen  groBe  Beachtung  verdient,  muB  wohl  von  vornherein 
zugegeben  werden;  namentlich  werden  die  so  haufig  und  charakte- 
ristisch  auftretenden  Storungen  im  Vagusgebiet  auf  diese  Lasionen 
zu  beziehen  sein.    Weiterhin  sincl  uns  aber  hierdurch  auch  Sto- 
rungen der  Vasomotorenzentren  gewahrleistet,  welche  ihrerseits 
wieder  zu  ganz  abnormen  Blutzirkulationsverhaltnissen  im  Schadel- 
innern  fiihren,  und  schlieBlich  auch  durch  abnorme  Innervation  der 
GefaBwande  eine  arterielle  Anamie  bedingen  werden.    Nun  hat 
Polis  gefunden,  daB  die  Verhammerung  bei  Kaninchen,  denen  das 
Gehirn   durch  Unterbindung  und   Kompression   der  zufiihrendeu 
Arterien  anamisch  gemacht  worden  ist,  viel  schneller  zu  Kommotions- 
erscheinungen  fiihrt  als  bei  normalen  Tieren,  und  daB  sich  die 
anamischen  Tiere  viel  langsamer  erholen;  ja  Polis  konnte  sogar 
durch  wiederholte  Anamisierungen  allein  die  typischen  Kommotions- 
symptome  hervorrufen;  Trendelenburg  verweist  unter  diesem  Ge- 
sichtspunkte  auf  die  Erfahrungen  der  alten  Chirurgen,  welche  samtlich 
vor  dem  AderlaB  bei  Hirnerschiitterung  warnen.  „Die  akute  Anamie 
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setzt  augenscheinlich  die  Widerstandsfahigkeit  des  Gehirns  den  Folgen 
der  mechanischen  Schadigung  gegeniiber  herab,  wie  sie  ja  audi  die 
Widerstandsfahigkeit  den  Narkoticis  gegeniiber  herabsetzt."  Audi 
Polis  erklart,  wie  eingangs  erwahnt,  als  Ursache  der  Gehirnerschiitte- 
rung  die  Kombination  von  Anamie  mit  direkter  Erschiitterung  der 
nervosen  Zentren. 

DaB  durch  die  Schadeltraumen  auch  gewisse  Bewegungen  in 
der  zentralenNervenmasse  ausgelost  werden,  muB  aus  derEigen- 
art  des  anatomisdien  Befundes  bei  den  traumatisch  geschadigten  Tieren 
gesdilossen  werden.    Einmal  mussen  wir  mit  einer  Bewegung  des 
Gehirns  als  Ganzes  gegen  die  einschliefienden  Hiillen  rechnen  (Rand- 
degeneration),  dann  aber  mit  kleinen  Bewegungen  im  Innern  der 
Nervenmasse  (mikroskopische  Quetsdiherde  im  Corpus  striatum)  und 
schlieBlich  noch  mit  plotzlich  einsetzenden  Stromungsschwankungen 
des  Liquor;  fiir  diese  spredien  die  pathologischen  Befunde  am  Boden 
der  Rautengrube  nnd  in  der  Umgebung  des  Zentralkanals.  Mussen 
wir  da  nicht  annehmen,  daB  audi  dieElemente  in  der  GroBhirnrinde 
bei  den  mannigfaltigen  Bewegungsimpulsen,  die  dem  ganzen  Gehirn 
durch  das  Trauma  mitgeteilt  werden,  und  der  damit  einhergehenden 
plotzlichen  Steigerung  des  Hirndruckes  dem  gleichen  Mechanismus 
unterliegen  wie  die  anderen  Partien  des  Zentralnervensystems?  Wir 
werden  also  auch  hier  in  Analogie  zu  den  iibrigen Befunden  voruber- 
gehendeQuetschungen  und  Zerrungen  namentlich  an  den  Nerven- 
fasern  erwarten  diirfen;  so  werden  in  diesen  nervosen  Elementen, 
welche  die  hochsten  Leistungen  des  psychischen  Lebens  garantieren,' 
Leitungsunterbrechungen  und  momentane  Funktionsaufhebungen  or- 
ganisch  bedingt,  Schadigungen,  welche  dank  der  geschiitzen  Lage 
der  Nervenfasern  und  der  dadurch  gewahrleisteten  geringen  Intensitat 
der  Lasion  anatomisch  wie  funktionell  groBtenteils  wieder  in  Erholune 
iibergehen. 

An   peripheren  Nerven   sincl  ja   solche  vorubergehende 
*unktionsst6rungen   durch   Stofi,  Druck  oder  Zug  eine  fast  tag- 
icne  Erfaluungstatsache,  und  wir  haben  oben  bereits  die  Experimente 
ethes  besprochen,  welche  die  physiologischen  und  anatomischen 
e("ngungen  bei  traumatischer  Leitungsunterbrechung  und  Eiholung 
am  peripheren  Nerven  exakt  gepruft  haben.    Bernstein  fand  bei 
inem  Versuche  uber  Ermfldung  der  Nerven  durch  verschiedene 
Kai  e.nw.rken.le  Reize,  daB  3  Minuten  langes  Klopfen  des  am  lebenden 
scne  freigelegten  Ischiadicus  den  Nerven  fur  20  Minuten  leitungs- 
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unfahig  macht,  und  daB  der  Nerv  sich  innerhalb  der  nachsten 
25  Minuten  wiederholt.   Versuche  von  Ducceschi  zeigten,  daB  bei 
geringfiigiger  Kompression  eines  motorischen  Nerven  auf  reflek- 
torischem  Wege  schon  keine  Zuckungen  mehr  vermittelt  werden, 
wahrend  oberhalb  der  Kompressionsstelle  direkt  angesetzte  Keize 
nocli  kraftige  Zuckungen  auslosen.  Trendelenburg  schlieBt  daraus, 
wie  schwach  die  Erregungen  der  Nerven  sind,  um  die  es  sich  bei 
den  Lebensvorgangen  handelt  —  viel  schwacher  als  die  Erregung 
durch  elektrische  Strome  im  Tierexperiment  -  unci  wie  leicht  sie 
durch  eine  mechanische  Schadigung  unterdriickt  werden.  Dabei 
mufi   man  noch  beriicksicktigen,  dafi  alle  schadigenden  Einfliisse 
z.  B.  audi  die  der  Narkotica,  viel  starker  auf  das  Zentralnerven- 
system  wirken  als  auf  die  peripheren  Nerven  (Bethe). 

Bei  allem  muB  zugegeben  werden,  daB  wir  bei  der  heutigen 
mikroskopischen  Technik  noch  keineswegs  erwarten  diirfen;  jeweils 
die  feinsten  organischen  Lasionen  zu  erkennen.    Wir  beurteilen  ja  I 
selbst  den  Achsenzylinderausfall  nach  den  Abbauvoi  gangen,  die  sich 
an  seiner  Markscheide  abspielen.    So  werden  uns  in  der  GroBhirn- 
rinde  wo  wiresmitsovielenmarklosenNervenfasern  zu  tun  haben,  zahl- 
reiche  pathologische  Vorgange  entgehen.    Die  positiven  Befunde  an 
kapillaren  Blutungen,  die  wir  bei  mehreren  Tieren  in  der  GroBhirn- 
rinde  erheben  konnten,  oder  die  Degeneration  von  Nervenfasern  in 
den  Markstrahlungeu  mancher  GroBhirnwindungen  -  besonders  auf- 
fallend  bei  den  Affen  -  konnen  als  Beweis  dafur  gelten,  daB  der 
traumatische  ProzeB  auch  jene   Gebiete  des  Zentralnervensysteins 
aufs  schwerste  organisch  schadigen  kann. 

FaBt  man  alle  diese  Tatsachen  zusammen,  so  scheint 
die  organische  Grundlage  der  Commotio  cerebri  sicher- 
gestellt;   nach  unseren  experimentellen  Ergebnisseu  zu 
schlieBen,  handelt  es  sich  dabei  um  eine  direkt  trauma- 
tism ausgeloste,  anatomisch  bedingte,  ihrer  Natur  nach  | 
passagere  Schadigung  der  nervosen  Elemente  der  GroB-- 
hirnrinde,  vornehmlich  der  Nervenfasern,   eine  Stoning,, 
die  anatomisch  wie  funktionell  in  Erholung  uberzugehen || 
Df legt    Wie  weit  eine  indirekte  Stoning  der  Grofihirnrindentatigkeit 
durch   eine  traumatische  Schadigung  der  im  Kopf-  und  Halsniark. 
gelegenen  Zentren  bedingt  wird,  konnen  wir  vom  rein  anatomischen 
Standpunkt  aus  nicht  mehr  entscheiden.   Freilich  wird  gerade  be, 
der  Beurteilung  der  maBgebenden  Ursachen,  weshalb  die  Kommo- 
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tionssyniptome  einmal  in  Erholung  iibergehen,  im  anderen 
Falle  einen  letalen  Ausgang  nehmen,  die  graduell  ver- 
schiedene  traumatische  Schadigung  der  lebenswichtigen, 
ini  verlangerten  Mark  gelegenen  Zentren  die  groBte  Beacbtung 
verdienen.  Bei  zwei  von  den  drei  Kauincben,  welcbe  im  unmittel- 
baren  AnschluB  an  das  Trauma  gestorben  sind,  haben  wir  betracht- 
liche  meningeale  Blutungen  an  der  Basis  des  verlangerten  Markes 
festgestellt  (Kanincben  2  und  4),  wahrend  wir  bei  Kanincben  3 
makroskopisch  wie  mikroskopiscb  einen  vollig  negativen  Befund  er- 
hoben.  Dies  beweist  freilich  noch  nichts  fur  eine  Integritat  der 
Nervenmasse  an  sicb,  sondern  spricht  lediglicb  fur  das  Fehlen 
groberer  geweblicher  Lasionen  durch  Hamorrbagien  usw.  Mikro- 
skopische  traumatiscbe  Schadigungen  werden  wir  aucb  bier  wie  in 
den  ubrigen  Fallen  nicbt  ausschlieBen  konnen. 

Aus  den  experimentellen  Befunden  gebt  weiterbin  bervor, 
daB  kein  regelmaBiges  und  direktes  Abhan  gigkeitsverhalt- 
nis  bestebt  zwischen  der  Schwere  und  Zabl  der  Traumen 
und  den  hierdurcb  ausgelosten  f unktionellen  bzw.  ana- 
tomischen  Storungen,  eine  Tatsacbe,  die  audi  von  der  menscb- 
liclien  Pathologie  her  zur  Geniige  bekannt  ist.  Die  Ricbtung  der 
Gewalteinwirkung,  die  Dicke  des  Schadeldaches  und  schlieBlich  auch 
gewisse  Zufalligkeiten  in  der  Blut-  und  Lymphzirkulation  spielen  bier 
eine  groBe  Rolle;  bei  einem  Kanincben  (Kanincben  4),  das  an  den  Beinen 
senkrecht  in  die  Hohe  gebalten  wurde,  geniigte  ein  mafiig  starker 
Hammerscblag  auf  ein  dem  herabhangenden  Scbadel  angelegtes  Brett, 
urn  sofortigen  Atemstillstand  und  Tod  berbeizufubren ;  bei  der  Sek- 
tion  fand  sich  eine  starke  piale  Blutung  an  der  Basis  des  Pons  und 
des  verlangerten  Markes.  Der  momentane  Fiillungszustand  der  zerc- 
bralen  BlutgefaBe  scheint  also  bei  der  Beurteilung  der  Kommotions- 
folgen  von  Bedeutung  zu  sein. 

Wir  haben  schon  mehrfach  betont,  daB  die  obigen  von  ana- 
tomischen  (iesichtspnnkten  ausgehenden  experimentellen  Unter- 
suchungen  in  Anbetracht  der  zeitlichen  Entwicklung  der  organischen 
Veriinderungen  weniger  iiber  das  Wesen  der  Commotio  selbst  Auf- 
schluB  geben  konnen  als  iiber  deren  nervose  Folgezustande; 
uenn  audi  im  anatomischen  Bilde  erkennen  wir  nur  den 
Folgezustand  einer  durch  ein  friiheres  Trauma  ausgelosten 
mechanischen  Schadigung  des  Nervengewebes.  Als  wichtigste 
atsache  muB  hervorgehoben  werden,  daB  nach  derartigen  Traumen 
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kein  Zentralnervensystem  mehr  als  unversehrt  angesehen 
werden  kann.  Seken  wir  von  alien  geweblichen  Schadigungen  ab, 
die  sich  durch  ihre  atypische  Legalisation  und  Unregelmafiigkeit  ihres 
Vorkommnisses  auszeichnen,  so  verdient  die  Art  und  Lokalisation 
des  charakteristischen  anatomiscken  Ausfalls  gerade  im  Hinblick  auf 
die  postkommotionellen  nervosenFolgezustande  dermensch- 
licken  Pathologie  groBe  Beachtung. 

Auch  die  traumatiscb  geschadigten  Tiere  konnen,  nack- 
dem  sie  sicb  von  den  ersten  schweren  Erscbeinungen  erbolt  baben, 
nicbt  mehr  als  vollwertig  angeseben  werden.    Wir  wollen  jetzt 
alle  jene  Syraptome,  welche  wie  langer  bestebende  Lahniungen, 
Zuckerausscbeidung  im  Harn  usw.  auf  zirkumskripte  Lasionen  des^ 
Nervengewebes  binweisen,  unberiicksicbtigt  lassen,  und  nur  kurz  auf 
gewisse  Storungen  im  Allgemeinbefinden  aufmerksam  macben,  durcb 
welcbe  sicb  die  traumatisch  geschadigten  Tiere  von  den  normalen 
unterscheiden.    Sie  fallen  durch  ein  stilles  Wesen  auf  uud  zeigen 
nicbt  mehr  die  Munterkeit  und  Frische  der  gesunden  Tiere;  sie 
sind  scheu  und  scbreckhaft  und  magern  leicbt  ab.    Verlieren  sich 
auch  diese  Erscheinungen  im  Laufe  der  Zeit  im  wesentlichen  wieder, 
so  sind  sie  doch  lange  in  eindeutiger  Weise  festzustellen,  wobei  zu 
berucksichtigen  bleibt,   daB  uns  solche  Storungen  des  Allgemein- 
befinclens  am  Tiere  leicbt  entgeben.    Mehr  weniger  ausgesprocbene 
Reflexsteigerungen  und  eine  gewisse  Ungescbicklichkeit  und  Schwer- 
falligkeit  in  den  Bewegungen  bleiben  bei  alien  Tieren  besteben.  Ein 
Versuch,  die  Atem-  und  Herztatigkeit  der  Tiere  unter  verschiedenen 
Bedingungen  einer  genauen  Kontrolle  zu  unterziehen,  fiihrte  zu 
keinem  eindeutigen  Resultate.    Es  bediirfte  eines  eigenen  Studiums 
und  besonderer  Versuchsanordnung,  um  diese  Storungen,  die  in  das 
Gebiet  der  Tierpsychologie  hiniibergreifen,  erschopfend  zu  analysieren. 
Immerhin  mag  soviel  erkannt  werden,  daB  sich  die  traumatisch 
geschadigten  Tiere  auch  noch  langere  Zeit  nach  dein  Trauma  funktio- 
nell  geschadigt  erweisen. 

Diese  Tatsacbe  in  Verbindung  mit  den  in  dem  Zentralnerven- 
system dieser  Tiere  erhobenen  anatomiscben  Befunclen  ist  unseres 
Erachtens  von  Interesse  und  Bedeutung  ira  Hinblick  auf  die  in  der 
menschlichen  Pathologie  beobachteten  nervosen  Folge- 
zustande  nach  Commotio  cerebri.  Wir  wollen  auch  bier  von 
alien  jenen  klinischen  Krankheitsbildern  absehen,  deren  Symptome 
eindeutig  eine  organische  Unterlage  verraten.  Das  klinische  Bildi 
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der  nach  einer  Gekirnerschttttcrung  auftretenden  nervosen 
Storungen  ist  in  seinen  Umrissen  allgemein  bekannt  und  erst  in 
jiingster  Zeit  von  Windscheid  und  Friedmann  in  eingekender 
Weise  besprochen  worden.  Als  die  bemerkenswertesten  Symptome 
betont  Windscheid  eine  Verringerung  der  Merkfakigkeit,  verbunden 
mit  groBer  und  Ieicht  eintretender  geistiger  Ermiidung,  eine  abnonne 
affektive  Erregbarkeit  bei  sehr  haufig  bestebender  Erkokung  der 
Herztatigkeit  bzw.  groBer  Labilitat  des  Herzens,  starker  Hyperamie 
des  Gesichts  beim  Biicken  begleitet  von  Schwindel,  ferner  Reflex- 
erhobung  bei  verminderter  Kraft  in  den  Extremitaten ;  als  subjek- 
tive  Klagen  gesellen  sich  Mnzu  Bescbwerden  fiber  Kopfscbmerzen 
Scbwindel  und  Gedachtnisschwache,  Obrensausen  und  Intoleranz 
gegen  Alkobol. 

Von  Friedmann  wurde  das  klinische  Zustandsbild  nacb  Com- 
motio zerebri  in  seinen  Kardinalsymptomen  kurz  zusammengefaBt: 

,,Direkt  nach  der  Einwirkung  einer  mechanischen  Gevvalt  gegen 
den  Kopf  folgt  me.st  ein  sofortiges  Zusammensturzen,  welchem  eine 
dauernde  Bewufitlosigkeit  von  wenigen  Minuten  bis  zu  2-3  manch- 
mal  sogar  5-6  Tagen  sich  anschlieBt.  Nach  dem  Erwachen  beginnt 
das  erste  Stadmm  der  Neurose  in  Gestalt  einer  schweren  Betaubung 
TV0';  ?el,r,en  mlt  Unfahigkeit  sich  aufzurichten  und  mit  sturmt 
bs  enfjw  r^11  ^  S£CYlM  Das  halt  durchschnittlich  ein 
Z  Z  W°S  a"'  (la"n  f°lgt  daS  ZWeite  Stadk™>  das  in  mittleren 
a  ma  trrenf  f ^  Monate  f°rtdauert-  Der  Pa*«"  nun 
air  S  '  d°Ch  qUalt  ihn  d6r  Perma»e"te  Kopfschmerz,  der 

nicht  ml nUr,  u  Tl  StQ TSCh  heftig  Wird>  und  der  Schwindel  ist 
tit  ,anhf end  be,m  Stehe»   und  Gehen  da,   wohl  aber  kommt 
wL  J?  ff  I         r"  Anstr^ng  anfallsweise  und  immer  beim 

Monaten  Z  Z  T\  l""^  ^  Zeit  Und  »0ch  ei»e  Reih^  von 
erregbalh  I         *M}<*  ™an   zweitens   regular  eine  starke  ttber- 

Bchwe mfJT D, 8*nne8reif  Zrei8fc  d6r  Auge">  80  dafi  ^naues  Fixieren 
noghch .  wt,  ferner  des  Gehors.    Dazu  fcrilt  drittens  eine  inten- 

dfe  De  ai n  \S  Gedacht"isses  «owie  der  Merkfahigkeit,  so  daB 
ebenfat  Ln I  ?  ™  ^  Geisfc  en^winden;  und  viertens  bcsteht 
aUer  hoheren       tS        "**  ErschIaffll"g  nnd  TJberermudbarkeit 

gesellt  st  F,UnTkt,Ten'  sowohI  des  Pistes  als  des  Korpers."  Dazu 
f--he  h  iXfn^? ra',Z  gtgen  Alk°ho1'  Zitte™  «er  Arme,  wankende 
der  SeSenwfeS  ^  NeigU"gZU  ^opfkongestionen  und  Erbobung 

 hr  unTSmiaraktf  St,'lChe  Frfih8,^li"'"    v«-rwis,,|l(,    sich    nun  immer 

I->rIn  eines  d„Lf'  a?-naCklSten    lst  de*'  KoPf^'»<^    meist  in 

S^pazen    „  ZPm     T 'gw    KoPfdruck°s'  nnd  nur  zeitweise  nach 
P  "en,  »  der  H,tze,  be,  Welterwechsel  zu  heftigen  Schmerzanfallen 
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exazerbierend     Lange  bleibt  ferner  der  Schwindel  beim  Bucken  zuruck 
u^rebenso  drittenf  die  Unsicherheit   des  Gedachtn  sses;  doch  pflegen 
auch  sie  icb  mit  der  Zeit  betrachtlich  zu  bessern.    D,e  Ubererregtheit  der 
Sh  LsLktionen  scbwindet  gewohnlich  am  schnellsten,  und  dieses  Sym- 
p  I     daher  weniger  beobachtet  worden  als  die  ubrigen;  manchmal  aber 
ist  auch  chese  Erscheinung  relativ  kartnackig.    Ganz  ahnbch  verhalt  es 
i  b  1  der  anfanglichen  rapiden  ^\^^J^^ 
aller  spontanen  Willensleistungen,  se.  es  be,  ge ^gen,  sei  es  be,  korper 
Tchen  Aktionen.    Die  korperliche  Kraft  und  die  Fakigkeit  zum  Auf- 
,   ken  und  Reflektieren  kehrt  so  ziemlich  in  regularen  Fallen  nach 
nebre  en  Monaten  oder  in  einem  Jahre  wieder,  und  nur  be.  strapaz.osen 
A  bXn  und  beim  Zwang  zum  Bucken  und  zu  oft eren 
macbt  sick  bei  alien  diesen  Patienten  noch  nacb  mebreren  Jahien  die 
Wind  ichkeit  des.Kopfes  geltend.   Immerbin  gibt  es  nicht  wemg  Falle 
wo  aucb  das  Erlahmen  der  Hirnrindenfunktion  noch  We  Jahre  nach 
Im  Unfalle   trotz  groBer   Energie  des  Patienten  und  |^  ^| 
Arbeitsbedingungen    intensiv   die   Le.stungen   und    die  Entfaltung 
geistigen  Personlichkeit  uberhaupt  schmalert." 

So  iibereinstimmend  auch  von  beiden  Autoren  der  klinische 
Symptomenkomplexgeschilclert  wird,  so  abweichend  ist  ihre Auffassung 
h,  Hinsicht  aid  die  Pathogemese  dieser  Storungen.  Windbohbid 
fafit  die  klinischen  Erscheinungen  als  den  Ausdruck  emer  zerebra en 
Arteriosklerose  auf  und  nimmt  an,  daB  wenigstens  m  vielen  Fallen 
durch  die  Commotio  cerebri  eine  bisher  latent  gebhebene  zerebrale 
Arteriosklerose  zum  Ausbruchkommt.  Mit  Rechtwdvon  Friedman 
gegen  diese  Theorie  der  Umstand  geltend  gemacht,  daB  vornehmhch 
der  Verlanf  der  Erkrankung  dagegen  spreche,  denn  unmittelbar  nach 
dem  Trauma  ist  das  Symptomenbild  aaf  der  Hohe,  urn  allmahlich 

wieder  abzublassen.  .  .J 

Friedmann,  den  diese  Frage  schon  von  jeher  sehr  mteressierj 
hat,  ist  geneigt,  die  nnmittelbare  Wirkung  der  Gehirnerschn terauj 
in  einer  direkten  Schwachung  der  vitalen  Energie  des  GioBhm 
gewebes  zu  erblicken,  wozu  sich  noch  ein  zweiter  Komplex  von  \«- 
Llerungen  gesellt,  namlich  eine  Storung  der  Blutregulation  im 
ScMdelLeren.    Es  darf  nicht  unervvahnt  bleiben,  da   auch  Wnm- 
scheid  bei  der  Gehirnerschutterung  neben  emer  matenellen  Hi 
eranderung  GefaBinnervationsst5rungen  annimmt;  Friedman  spr 
direkt  von  einem  vasomotorischen  Bymptomenkomplex  u  d  laflt 
es  dahingestellt,  ob  die  Storung  des  Blutlaufes  im  Schadel m,  «n 
bedingt  1st  durch  eine  Abnahme  der  Elastizitat  der  - 
groBen  GefaBe  oder  durch  die  AJterierung  komphziertei  vaso.no 
torischer  Innervationsvorgange. 
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Wie  stellen  sich  nun  die  anatomischen  Ergebnisse  unserer  ex- 
perimentellen  Untersuckungen  zu  diesem  klinischen  Krankheitsbilde? 
Die  Tierversuche  zeigen  uns,   daB  durch  schwerere  Traumen 
eine  ganz  diffuse  Schadigung  des  Nervengewebes  hervor- 
gerufen  wird,  welcke  in  einem  unter  Umstanden  hock- 
gradigen    Untergang    von    Nervenfasem    den  charakte- 
ristischsten  anatomischen  Ausdruck  findet.    Was  wir  kier 
vor  uns  haben,  sind  die  bleibenden  Schadigungen  des  Zentral- 
nervensystems,    welche   zum   Tode   der   betreffenden  Gewebsteile 
fuhren.    Nun  besteht  ja  gerade  die  Eigenart  des  kliniscben  Be- 
griffes  der  Commotio  in  der  passageren  Natur  der  Ersckeinungen, 
in  einer  weitgekenden  Riickbildung  der  f unktionellen  Sto- 
rungen.    Fassen  wir  diese  Zustande  aber  organisch  bedingt  auf, 
so  mussen  wir  in  einer  weiteren  SchluBfolgerung  den  Begriff  der 
Erholung  auch  auf  die  anatomiscke  Schadigung  ausdeknen. 
Das  Wesen  dieser  geweblichen  Vorgange   entzieht  sick  unserer 
Kenntnis;  es  bleibt  jedock  zu  bedenken,  daB  Erholung  und  Gesund- 
heit  zwei  wesensverschiedene  Begriffe  sind,  und  daB  wir  daruber 
nicht  unterrichtet  sind,  wie  weit  sich  derartige  strukturelle  Storungen 
zuriickgebildet  haben  mussen,   urn  keine  schwereren  funktionellen 
Ausfalle  mehr  zu  bewirken.    Jedenfalls  mu6  aus  all  diesen  Uber- 
legungen  und  Tatsachen  der  SchluB  gezogen  werden,  daB  jedes 
Trauma,  das  eine  Hirnerschiitterunghervorruft,  das  Zentral- 
nervensystem  organisch  schadigt  und  funktionell  schwacht. 

Aber  noch  ein  weiterer  Punkt  darf  nicht  iibersehen  werden: 
der  diffuse  Ausfall  an  Nervenfasem  in  der  Medulla  oblon- 
gata und  im  obereren  Zervikalmark  mit  Bevorzugung  der 
Randzone  hat  uns  zugleich  in  diesen  Gebieten  des  Zentral- 
nervensystems  den  Pradilektionssitz  der  traumatischen 
schadigung  verraten.  Hier  finden  sich  auch  in  den  schwe- 
reren Fallen  ganz  regelmaBig  zahlreiche  Ganglienzelldegenerationen 
und  mikroskopische  Quetschherde;  die  Ganglienzellveranderungen 
iokaliS,eren  sich  hauptsachlich  in  den  nervosen  Zentren  am  Boden 
Hi  Ra.Uten§ewebe  un(1  in  den  Vorderhornganglienzellen  des 
mismarkes  in  der  Nahe  des  Zentralkanals.  Auffallend  hiiufig  ist 
prade  der  Vagus- Kern  Sitz  pathologischer  Veranderungen. 

hie  hab6n  SCh°n  dafauf  hinSewiesen'        die  Alterierung  der 

gelegenen  nervosen  Zentren  nicht  ohne  EinfluB  auf  das  Zu- 
naekommen  der  Commotio  und  ihrer  Folgezustande  sein  kann 


gerade  im  Hinblick  auf  den  so  charakteristischen  „vasomotorischen 
Symptomenkomplex"  nach  Gehirnerschiitterung  (Friedmann).  DaB 
in  der  Tat  die  den  Gefafitonus  beherrschenden  Apparate  im  Kopf- 
mark  gelegen  sind,  wurcle  erst  neuerdings  wieder  von  dem  Physio- 
logen  Trendelenburg  mit  Hilfe  seiner  Abkiihlungsmethode  ein- 
wandfrei  nachgewiesen.  Jedenfalls  wurde  die  kritische  Bewertung 
der  obigen  experimentell-anatomischen  Befunde  die  postkommo- 
tionellen  vasomotorischen  Storungen  unserem  Verstandnis 
naher  riicken  und  fur  sie  eine  befriedigendere  Erklarung  abgeben 
als  die  auf  rein  tkeoretischen  Erwagungen  basierenden  Postulate 

anderer  Autoren. 

Die  Eigenart  der  Lokalisation  der  posttrauniatischen  Schadigung 
kann  vielleicht  auch  auf  den  zweifellos  bestehenden  Zusammenhang 
zwischen  Comotio  und  Arteriosklerose  ein  neues  Licbt  werfen: 
nicht  als  ob  durch  die  Gehirnerschiitterung  eine  latente  zerebrale 
Gefafierkrankung  plotzlich  ausgelost  wiirde  (Windscheid),  sondern 
wir  nehmen  an,  daB  durch  die  kommotionell  bedingten  Vaso- 
motorenstorungen  die  Entwicklung  einer  zerebralen  Arte- 
riosklerose begiinstigt  wird.  DaB  wir  eine  Schadigung  der 
BlutgefaBe  nur  insofern  feststellen  konnten,  als  eine  gewisse 
Neigung  zu  spontanen  Blutaustritten  bestand,  mag  nicht  unerwahnt 

bleiben.  . 

Es  laBt  sich  nur  schwer  entscheiden,  wie  weit  sich  auch  aus 
den  experimentell  am  Tiermaterial  erhobenen  Befunden  Schliisse 
auf  die  menschliche  Pathologie  Ziehen  lassen.  In  diesem  Sinne 
beachtenswert  scheint  uns  noch  das  vornehmliche  Befallensem 
derlangenProjektionssysteme,  namentlich  der  motorischen 
Bahnen,  und  der  hinteren  Wurzeln;  auch  eine  Schadigung  des 
zerebellaren  Systems  wie  des  hinteren  Langsbiindels  ist  m 
den  Tierexperiraenten  ein  ziemlich  regelmaBiger  Befund. 

Leider  war  es  uns  nicht  mbglich,  an  entsprechendem  Menschen- 
material  die  experimentell  erhobenen  Befunde  nachzupriifen;  docH 
durfte  die  grofie  Zahl  der  Tierversuche  und  die  iiberraschende 
RegelmaBigkeit  und  Gleichforraigkeit  des  anatomischej 
Ausfalls  bei  Kaninchen  und  Affen,  welch  letztere  in  ihrem 
ganzen  anatomischen  Ban  dem  Menschen  ahnliche  Bedin- 
gungen  bieten,  die  Beweiskraft  unci  Bedeutung  der  vorhegenden 
experimented  Ergebnisse  fur  die  menschliche  Pathologie  ge- 
niigend  stutzen.    Aufgabe  der  Zukunft  wird  es  sein,  an  Menschen- 
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materia]  selbst  der  ebenso  interessanten  vvie  wichtigen  Frage  mit 
der  bier  angewandten  ALZHEiMERscben  Methodik  naher  zu  treten. 

Es  liefien  sicb   noch  manche  Beziebungen  finden  zwischen 
den  anderen  Nervenkrankheiten  und  psychiscben  Storungen  nacb 
Kopftraumen  und  den  gewonnenen  anatomischen  Ergebnissen;  docb 
damit  wiirden  wir  uns  zu  sehr  auf  den  Boden  rein  theoretischer 
Erwagungen  begebeu.    Es  lag  ja  nur  in  unserer  Absicht,  ganz  ob- 
jektivzuuntersuchen.wie  das Zentralnervensystem  aufTraumen 
reagiert,  von  denen  es  getroffen  wird.    Die  Befunde  sind 
gegeben.   Jedenfalls  mahnen  sie  bei  der  Beurteilung  der 
kommotionellen  nervosen  Folgezustande  in  Hinsicbt  auf 
line  pathogenetische  Auffassung   ob   „funktionell"  oder 
„organisch"  zur  groBten  Vorsicbt,  und  wir  mflssen  Fried- 
maxx  beipflichten,  wenn  er  immer  wieder  mit  Nachdruck 
die  pnnzip.elle  Sonderstellung  der  Kommotionsneurose 
betont  und  die  daraus  resultierende  Forderung  aufsteilt 
daB  diese  enorm  haufige  Form   der  Unfallnervenkrank- 
neiten  praktisch  und  padagogsich  ganz  anders  behandelt 
werden  mufi  als  die  gewohnlicbe  traumatiscbe  Neurose 
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Tafelerklarung. 

Allgemein  angewendete  Abkiirzungen: 


ax  —  Achsenzylinder. 

ax  =  degenerierter  Achsenzylinder. 

msch  =  Markscheide. 

mscli  =  Marchischolle. 

dtnsch  =  degenerierte  Markscheide. 

dmsch'  =  zerfallene  Marchischolle. 

msck"  =  ausgelauchte  ,, 

e  —  physiologisches  ELZHOLZsches  Korperchen. 

e  =  pathologisches  „  „ 

(d)glz  =  (degenerierte)  Gliazelle. 

(d)glz'  =  degenerierte  protoplasmareiche  Gliazelle. 

(d)glz'  =  „  protoplasmaarme  „ 

fdjglz"  =  „  protoplasmaarmste  „ 

gglz  =  gewucherte  Gliazelle. 

(g)glst  =  (       „       )  protoplasmatische  Gliastruktur. 

glpl  =  Protoplasma  der  Gliazelle. 

glfs  =  protoplasmatischer  Fortsatz  der  Gliazelle. 

mkl  =  Myeloklast 

(d)mph  =  (degenerierter)  Myelophage 

kz  a  =  Kornchen-  oder  Gitterzellen  a. 

P  =         »>  »  11  P- 

7  =         »  f  »  7- 

adv(z)  =  Adventitia(lzelle). 

ez  =  Endothelzelle. 

g  =  Blutgefiifi. 

biz  =  Blutzelle. 


Tafel  I 

enthalt  Zeichnungen  aus  Praparaten,  welche  mit  Methode  I  gewonnen 
sind  (mit  Ausnahme  von  Fig.  12  Alkohol-Toluidinblau).  Zeiss  homogene 
Immersion  1/l2.  Okular  6  auJBer  Fig.  13  mit  Okular8.  Tubus-Lange  160. 

Fig.  1  und  2  stellen  die  normalen  Strukturverhaltnisse  der 
weifien  Substanz  des  Eiickenmarks  beim  Kaninchen  dar: 

Fig.  1.  Liingscknitt  zeigt  die  drei  Formen  der  Gliazelle  mil  ihren 
Beziehungen  zu  den  Nervenfasern  und  in  ihrer  gegenseitigen  Lagerung; 
T  RANVlERScher  Schniirring;  r'  ahnliche  Erscheinung  mit  Gliazelle.  c  Elz- 
HOLZsches  Korperchen. 

Fig.  2.  Das  gleiche  im  Querschnitt.  Nervenfasern  grofieren  Kalibers 
zwischen  mehreren  solchen  von  kleinerem  Durchmesser.  Achsenzylinder  ( axj, 
Markscheide  (msch)  und  Gliastruktur  (gist)  ein  Nervenfaserelement. 
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Figg.  3 — 10  veranschnulichen  die  E  n  t  w  i  c k  1  u  n  g  d  e  r  M y  e  1  o  k  1  a s  t e  n 
(mkl)  beim  Kaninchen;  sie  entstammen  Riickenmarksquerschnitten  von 
Kaninchen  sekundiirer  Degeneration  von  55  Stunden  bis  11  Tagen  und 
Tieren  traumatischer  Schadigung  von  entsprechendein  Alter: 

Fig.  3.  Gliazellkern  sehr  ckroniatinreich  (glz)  deni  kornig  degene- 
rierten  Achsenzylinder  {ax')  anliegend;  die  Markscheide  (dmsch)  ge- 
quollen  mit  unregelmafiiger  Zeichnung,  nur  wenig  verandert;  das  gauze 
umgeben  von  einer  Gliastruktur  {gist). 

Fig.  4.  Gliazellkern  {glz)  im  degenerierten  Achsenzylinderplasma 
{ax');  Markscheide  (dmsch)  gequollen,  zerrissen ;  umgebende  Glia- 
struktur {gist). 

Fig.  5.  Gliazellkern  in  einem  kornig  zerfallenen  und  gequollenen 
Plasma;  der  Achsenzylinder  nicht  mehr  sichtbar.  x  protoplasmatische 
Verdichtung,  vielleicht  Achsenzylindergrenzhaut.  Markscheide  und  Glia- 
struktur wie  oben. 

Fig.  6.  Zwei  Gliakerne  {glz)  mit  reichlichem  Chromatingehalt,  im 
machtig  gequollenen,  stellenweise  vakuolisierten  kornigen  Achsenzylinder- 
plasma {ax')  gelegen.  Markscheide  an  einzelnen  Stellen  (<?')  von  der 
gewucherten  umgebenden  Gliastruktur  {gglst)  abgekapselt  (entstammt 
einem  traumatisch  geschadigten  Kaninchen). 

Figg.  7  a—d:  regressive  Veranderungen  des  Gliakems  mit  weiteren 
Degenerationserscheinungen  am  Plasma: 

a:  pyknotisch  veranderter  Gliazellkern  (dglz)  mit  wucherndem 
Plasma  {gglst),  die  zusammengeballten  Markreste  (dmsch)  umfassend. 
Achsenzylinder  nicht  mehr  sichtbar. 

b—d:  pyknotisch  degenerierteGliazellkerne  {dglz)  im  kornig  zerfallenen 
Achsenzylinderplasma  (ax');  Markscheide  und  Gliastruktur  wie  oben. 

Fig.  8.  Karyorhektische  Erscheinungen  am  Gliazellkern  {dglz), 
in  einen  kornig  degenerierten  Plasma  {dpi)  gelegen.  Machtig  gequollene 
Markscheide  {dmsch),  nach  auBen  umgrenzt  von  einer  Gliastruktur  (gist). 

Figg.  9a  und  b:  Karyorhektische  Erscheinungen  am  Gliazellkern 
(dglz);  man  beachte  den  Farbenwechsel  der  Chromatinkutreln  in 
Figg.  8  und  9. 

a:  Ringformige,  bandartige  Anordnung  des  vom  Kerne  ausgehenden 
kormg  degenerierten  Plasmas  (dpi);  zusammengeballte  Markreste  (dmsch) 
von  diesem  Bande  eingeschlossen ;  nach  auGen  verwaschen  blau  gefarbte 
Markscheide  (dmsch)  und  Gliastruktur  (gist). 

b:  Veranderungen  am  Kern  wie  bei  a,  nur  liegen  die  Chromatin- 
Kuge  n  noch  mehr  beisammen;  die  bandartige  ringformige  Anordnung 
Jes  kornigen  Plasmas  (dpi)  wird  undcutlich.  Nach  aufien  degenericrte 
Markscheide  (dmsch)  und  Gliastruktur  (gist). 

Fig.  10.  SchlieBliche  Form  des  Myeloklasten  (mkl):  die  gelbroten 
«-nromat.nkugeln,  als  Reste  des  Gliazellkerns  (dglz),  liegen  zerstreut  in 
emem  abgerundeten  Kornerhaufen  (dpi);  das  ganze  umgeben  von  einer 
^egencnerten  Markscheide  (dmsch)  und  einer  gewucherten  Gliastruktur 
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Figg.  11  a  unci  b  stellen  kompliziertere  Formen  von  Myeloklasten 
dar;  die  ringformige  bandartige  Anordnung  des  kornigen  Plasmas  deutet 
auf  die  Entstehung  aus  einer  primar  gewucherten  Gliastruktur. 

a:  Ein  Myeloklast  {mkl)  mit  noch  bandartiger  Anordnung  seines 
Plasmas  und  einem  ausgelauchten  Markeinschlui3  {msch"),  umgeben  von 
einer  gewucherten  Gliastruktur  {gglst)  mit  karyorhektisch  zerfallenen  Glia- 
kern  {dglz). 

b:  Ein  Myeloklast  {mkl)  mit  drei  grofien  gelben  Chromatinkugeln 
und  ringformiger  Anordnung  des  grobkornigen  Plasmas,  eingeschlossen 
von  einem  wabigen  gliosen  Plasma  {mph),  das  von  einem  regressiv  ver- 
anderten  Gliakern  {dglz)  ausgeht. 

Fig.  12  stelltdiekaroyrhektischen  und  pyknotischen  Gliaveranderungen 
im  Nisslbild  dar.  (Brombeerform,  Kugel,  bei  b  zu  mehreren  in  einem 
kornig  degenerierten  Plasma  {dpi)  gelegen.) 

Figg.  13 — 15:  Myelophagen  im  Querschnitt. 

Fig.  13.  Kaninchen  sekundarer  Degeneration  von  7  Tagen:  ein- 
kerniger  {gglz")  Myelophage  {mph),  in  dessen  ungleickmafiig  grofien 
Maschen  z.  T.  Markreste  {msch')  liegen,  oder  die  z.  T.  leer  erscheinen 
und  von  einem  feinen  Maschenwerk  uberzogen  werden.  In  der  Zirkumj 
ferenz  der  grolBen  Waben  wird  hiiufig  (bei  x)  ein  feines  gleichgrolBes  rundes 
Netzwerk  sichtbar  mit  leeren  Vakuolen.  Der  Myelophage  ist  von  einer 
gewucherten  Gliastruktur  {gglst)  umgeben,  die  von  einem  chromatinreichen 
Gliakern  {gglz")  ausgeht  und  verschiedentlich  Markreste  (<?')  als  kleine 
ELZHOLZsche  Korperchen  abgekapselt  hat. 

Fig.  14.  Kaninchen.  Myelophage  {mph)  bei  akzidenteller  amo- 
boider  Metamorphose  der  Glia.  Zahlreiche  Markeinschliisse  {msch'). 
Degenerierter  Gliazellkern  {dglzk)  und  verwaschene  gliose  Strukturen. 

Fig.  15.  Affe  sekundarer  Degeneration  von  31  Tagen.  Myelophage 
{mph)  mit  drei  (angeschnittenen)  Gliakernen  {gglz"):  schon  differenziertes 
weitmaschiges  "Wabenwerk  mit  Markeinschliissen  {msch').  In  der  Zirkumj 
ferenz  der  gnxBen  Maschen  ein  feingitteriges  gleichmafiiges  Netzwerk  (bei  x). 

Fig.  16.  Mensch  (H.  3):  sekundare  Degeneration  im  Stadium 
der  Marchischolle  (2  Monate).  mkl  Myeloklast.  mph  Myelophage,  man 
beachte  das  schone  Gitterwerk;  in  den  grofien  Waben  Markreste  {msch'). 
msch'  Marchischollen  von  gliosen  Strukturen  urn-  und  durchwuchert. 
gglz"  gewucherte  protoplasmaarme  Gliazellen  der  Umgebung,  ina  Begin n 
ihrer  Entwicklung  zu  Abraumzellen  (K'ornchzellen). 

Fig.  17.  Mensch:  sekundare  Degeneration  im  Stadium  der  Gitter- 
zellen  a,  kza;  Kornchenzellen  a  in  den  verschiedenen  Stadien  ihrer  Ent- 
wicklung; zunachst  die  Hohlraume  mit  den  Zerfallsprodukten  der  Nerven- 
faser  {msch',  ax',  msch")  umgreifend;  immer  mehr  gegen  das  Innere 
dieser  Hohlraume  vorwuchernd  (die  unterste  kza);  oben  Kornchenzellen  a 
als  abgerundete  Gebilde.  ax'  degeneriertes  Achsenzylinderplasma.  msch' 
Marchischolle.  msch"  ausgelauchte  Marchischolle.  dinsch'  zerfallene 
Marchischolle.    gglst  gewucherte  Gliastruktur. 
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Tafel  II. 

Figg.  IS  und  19.   Kaninchen  d:   Traumatasche  Riickenmarksschadigung 
von  21  Tagen.    Zeiss'  homogene  Immersion  '/l2.     Okular  6.  Tubus- 
liinge  160.    Methode  I.  Langsschnitt. 
Fig.  18  \  iianschaulicht  den  Reich  turn  an  Myeloklasten  {mkl)  in 
frfihen  Degenerationsstadien.     Die  Quellungserscheinungen   im  Gewebe 
(miichtige  Hohlraumbildung)  fur  traumatische  Schadigung  charakteristisch. 
Zahlreiche  Anhaufungen  von  Myeloklasten  {mkl)  in  einem  machtig  ge- 
quollenen,  kornig  degenerierten  Achsenzylinderplasma.    gglst  gewucherte 
Gliastrukturen.    Haufig  runde  kleine  Myeloklasten   {mkl)  im  Gewebe 
mit  dunkel-  und  hellblauem  und  rotem  Plasma;  leuchtend  hervortretende 
Chromatinkugeln.  —  Rechts  oben  in  der  Ecke  ax'  degenerierter  Achsen- 
zylinder kornig  degeneriert,  rot  gefarbt;  die  in  der  Umgebung  zerstreut 
liegenden  roten  grofien  und  kleinen  Kugeln  entsprechen  den  Chromatin- 
kugeln zerfallener  Gliazellen  {dglz);  ggk"  gewucherte  protoplasmaarme 
Gliazellen.     dglz'"  pyknotisch   veranderte  protoplasmaarmste  Gliazelle. 
msch  Zusammenballen  der  degenerierten   Markscheide.  —  Der  unten 
tengs   verlaufende  Achsenzylinder  erscheint  an   manchen  Stellen  {ax') 
pathologisch  gequollen;  auch  seine  Markscheide  ist  hier  und  dort  klumpig 
zusammengeballt  und  von  Gliastrukturen  abgekapselt.    Im  ganzen  Ver- 
laufe  der  Nervenfaser  werden  gewucherte  Gliastrukturen  {gglst)  deutlich. 
(Erholung  einer  leicht  traumatisch  geschadigten  Nervenfaser.) 

%  19-  ggb  niiichtig  gewucherte  protoplasmareiche  Gliazelle,  mit 
ihren  starken  plasmatischen  Fortsatzen  {glfs)  zerf alien e  Myelophagen 
\dmph')  m.t  volhg  degeneriertem  Kern  und  Plasma  umschlieBend.  Vakuolen- 
formige  Lichtungen  im  Plasma  mit  Strukturzeichnung  versehen;  a^'degene- 
nerter  Achsenzylinder.    gglst  gewucherte  Gliastrukturen. 

Figg.  20  —  29  veranschaulichen  die  ersten  Degenerationserscheinungen 
der  Nervenfaser  mit  allmahlicher  Bildung  des  synzytialen  Myelo- 
phagen beim  Affen.  J 

Methode  I,  wie  bei  Figg.  18  und  19. 

Die  Bilder  entstammen  Affen  traumatischer  Schadigung  und  sekun- 
darer  Degeneration  von  8—14  Tagen. 

Zeiss  homogene  Immersion  >/12.  Okular  4.  Tubus-Lange  160. 
n  i      lS\  Beg,nnende   Degeneration   des    Achsenzylinders  {ax), 

ax  emfache  Kornelung  des  Plasmas,  ax"  Quellung  und  Bildung  eines 
Uemen  Knauels,  begleitet  von  einer  Wucherung  der  gliosen  Strukturen 
f£  \  ?* "  v6n,1,ger  Zerfa11  stre<*enweise;  beginnende  Fragmentation. 
Il  l  A,cllSen,zy  '"^'•grenzhaut,  sich  von  beiden  Stumpfen  gabelformig 
:T,,U"    df  Penpheren  Glia  {glglst)  entgegenstrebend  Bildung 

vo    1     w    u  {mSCk)  Und  kleinen  Markabschnurungen  {e%  begleitet 
von  emer  Wucherung  der  gliosen  Strukturen  {gglst). 

f,-/r/f'g;.21'    Bildung  eines  feinen  homogenen  plasmatischen  Schleiers 

iff  nl  i8  Tu,      prUngS  Um  den  fragm«n tierten  Achsenzylinder  {ax'), 

feme  L*l\  b,^w»d?  St™g  "^ar  ist.    Vermehrung  der  Glia- 
Kerne  (^/2))  der  Nervenfaser  anliegend;  (He  ^  flm  Ac£8  1|nd 
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entlang  webenden  gliosen  Strukturen  stehen  in  Verbindung  mit  der 
peripheren  gewucherten  Glia.  Das  auBerhalb  des  zentralen  Gliaplasmas 
gelegene  und  stellenweise  zusammengeballte  Mark  (msch')  ist  von  ge- 
wucherten Gliastrukturen  durchsetzt  (gglst). 

Fig.  22.  Fragmentierung  des  Achsenzylinders  begleitet  von 
Wucherungserscheinungen  der  Glia.  ax'  kornig  degenerierter  Achsen- 
zylinder.  —  ax"  Achsenzylinder  kornig  und  gequollen;  dortselbst  die 
Markscheide  von  Gliastrukturen  {gglst)  durchwuchert.  ax"'  Achsen- 
zylinder kornig,  fragmentiert;  agrh  Achsenzylindergrenzhaut.  Eine  Glia- 
zelle  (gglz'")  mit  kleinem  Kerne  bildet  um  das  zerfallene  Achsenzylinder- 
plasma  (ax1")  und  den  Myelinballen  (msch')  ein  Wabenwerk  (Myelo- 
phagenbildung.  —  Rechts  daneben  wuchert  eine  groBerere  Gliazelle  (gglz") 
in  das  Interstitium  der  Achsenzylinderf ragmen te  (ax"— ax'"),  entwickelt 
ein  wohldifferenziertes  Wabenwerk  in  ihrem  Plasma  mit  Markeinschliissen 
(msch1);  msch'  Markballen. 

Fig.  23.  Entwicklung  eines  ausgebildeten  plasmatischen  Schleiers 
gliosen  Ursprungs  (gglst)  um  den  noch  als  solider  blauer  Strang  (ax') 
sich  darstellenden  Achsenzylinder.  Bildung  eines  Wabenwerkes  im  Plasma 
mit  kleinen  Markeinschliissen  (msch"),  gglz"  gewucherte  protoplasmaarme 
Gliazelle;  Vermehrung  der  Gliazellen.    msch'  Markballen. 

Fig.  24.  Weitere  Entwicklung  des  Wabenwerkes  aus  dem  primar 
homogenen  Protoplasma  (vgl.  Fig.  23).  Ausgebildeter  Myelophage  (inph) 
mit  zahlreichen  Gliazellen  (gglz"),  den  Maschen  angepafit;  die  Maschen 
enthalten  z.  T.  Markeinschliisse  (msch'),  Achsenzylinderreste  (ax"),  z.  T. 
fettige  Stoffe  und  erscheinen  dann  bei  dieser  Methode  leer,  x  Bildung 
eines  feinen  gleichmaiBigen  Gitterwerkes  (fur  entsprechende  Fettropfen). 
ax'  Achsenzylinderf  ragmen  te;  Knauelbildung. 

Fig.  25.  Ausgebildeter  synzytialer  Myelophage  (mph).  Der  Achsen- 
zylinder (ax')  nur  noch  links  unten  und  rechts  (ax")  sichtbar;  ax"  kornig 
degeneriert.  Reichliche  Vermehrung  der  Gliazellen  (gglz"),  z.  T.  ganz 
kleine  Formen  (glz1)  —  neugebildet!  msch'  Markeinschliisse.  mkl 
Myeloklasten  als  Einschliisse  des  grofien  Myelophagen. 

Fig.  26.  Knauelbildung  des  degenerierten  Achsenzylinders  (ax"), 
noch  im  Zusamenhang  mit  der  kings  verlaufenden  Faser  (ax').  Der 
Knauel  (ax")  liegt  in  einem  homogenen  gliosen  Plasma  (gglst)  mit  drei 
Gliazellen  (gglz").  e'  kleine  Markabschniirung.  msch'  Markballen. 
gglst  allgemeine  AVucherung  der  gliosen  Strukturen. 

Fig.  27.  Weitere  Entwicklung  des  Myelophagen  (vgl.  Fig.  26). 
ax'  Achsenzylinderknauel,  z.  T.  zerrissen.  Wabenbildung  in  dem  oin- 
hiillenden  gliosen  Plasma  {gglst).  gglz"  gewucherte  Gliazellen.  ax" 
Achsenzylinderrest.    Sonst  wie  Fig.  26. 

Fig.  28.  Regressive  Erscheinungen  eines  primar  gewucherten  Gha- 
gewebes.  ax'  Achsenzylinder  kornig  degeneriert  (ax"),  dglz"  degenerierte 
Gliazellen.    gglst  gewucherte,  aber  kornig  degenerierte  Gliastruktur. 

Fig.  2.9.  Ensttehung  eines  kleineren  Myelophagen.  ax"  Achsen- 
zylinder kornig,   nur  noch  als  diinnes  Fiklchen  sichtbar,  ist  in  seinem 
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ganzen  Verlaufe  {ax')  von  einem  gliosen  Schleier  {gglst)  eingehullt,  der 
mit  clem  peripheren  Gliagewebe  noch  in  Zusammenhang  steht.  ggk'" 
zwei  kleine  Gliazellkerne.    Sonst  wie  oben. 

Fig.  30.  Mensch  (H.  3):  Sekundare  Degeneration  von  6  Monaten. 
Faserbildende  Gliazelle,  stark  gewuchert,  mit  mehreren,  z.  T.  kleinen  (wie 
abgeschnurten)  Zellkernen  {glzk)  und  Markresten  als  Einscbliisse  {msch'). 

Tafel  III 

Samtliche  Figuren  Methode  I.   Zeiss  bomogene  Immersion  Okular  G. 

Figg.  31,  32,  33;  die  ilbrigen  Okular  4.    Tubus-Lange  160.  —  Langs- 

schnitte. 

Kaninchen.  Figg.  31—36  entstammen  Tieren  traumatischer 
Schadigung  entsprechend  einer  sekundjiren  Degeneration  von  14—50  Tagen. 
Figg.  37  und  38  sind  dem  Kaninchen  mit  sekundarer  Degeneration  von 
50  Tagen  entnommen. 

Die  Figuren  dieser  Tafel  veranschaulichen  den  Abbau  der  primaren 
Zerfallssprodukte  von  der  Entwicklung  der  Marchischolle  bis  zur 
Bildung  der  Kornchenzelle  a  und  zeigen  die  gewucherten  gliosen 
btrukturen  in  lhrer  myelophagischen  Tatigkeit. 

Fig  31.  Kaninchen  d:  Traumatische  Schadigung  des  Riickenmarks 
von  21  lagen.  mph  Myelophage  von  einem  Myelophagen  zweiler 
Urdnung  {mph1)  eingeschlossen.  mph  und  mph'  eingehullt  von  ge- 
wucherten gliosen  Strukturen  {gglst).  ggk  gewucherte  Gliazellen. 
ax  degenenerter  Achsenzylinder,  an  der  Stelle  des  RANViERschen  Schniir- 

rg7-irV^TTM?end-  aX"  k5rniS  dege»erierte  Achsenzylinderreste. 
msch  Markballenb.ldung  (Marchischollen)  eingeschlossen  von  gewucherten 
Wiastrukturen  {gglsi). 

Ma  KF'g'  ;32\TK,a"i"chen  d:  mPh  Myelophage  mit  unregelmafiigen 
Maschen  d>e  Markballen  durchsetzend  und  eingeschlossen  von  einen 
Myelophagen  zwe,ter  Ordnung  {mph').  ax"  Achsenzylinderfragment,  von 
SnSST  7"  Chr0matinreichei1  Gliazellen  {gglz)  und  deren  Strukturen 
emgehullt.  ggk"  gewucherte  Gliazellen  des  Interstitiums.  ax'  kornirr 
degenenerter  Achsenzylinder.  msch'  Markballen  (Marchischollen)  iiberall 
SLflJkern  geWUChertem  Pkstna  dur<*setzt  {gglst).    dglz  degenerierter 

HohenIigi;t33'  Ktn'mche"  d:  GroBer  sy»zytiHler  Myelophage  auf  dem 
SlTi  rTer  E"tW,f  U"g-  &h  Zahlreiche  ^orige  Gliazellkerne 
nut ,  starkem  Chromatmgehalt.    Schon  differenziertes  Maschenwerk,  in  dem 

WodurohH  {mSCh'l  gf1legen  Sim,;  die  kleinen  regelmafiigen  Gitter, 
71         Ji,S,P;asma  uberal1  vakuolisiert  erscheint,  sind  leer  (Petti);  ein 

ttlZ J  P  eF  rg;nent  {aX']  alS  Ei»schIufi  ^  Myelophagen.  ?glst  ge- 
Stt  lf ?ifSt™k^re"-  gewucherte  Gliazellen   der  UmgebuL 

*^^^3g£$Z  ^^enzylinderfragmente.  a,"  AchsJ- 

wuchm't  f4-  .  K!.,ninche"  d:  ggk'  protoplasmareiche  Gliazelle  ge- 
Unrl    ,  ",e'nem  EmschlulB  von  Achsenzylinderresten  (ax")  und 

Markresten   {msch');  uberall  gewucherte  Gliazellen   {ggk"),  }&  einen! 
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plasmatischen  Ringe  (gglst)  die  primaren  Abbauprodukte  (ax"  und  msch') 
einschlieJSend. 

Fig.  35.  Kaninchen  g:  Traumatische  Ruckenmarksschadigung  von 
45  Tagen.  mph  Myelopbage  im  spateren  Stadium  (entsprechend  einer 
sekundaren  Degeneration  von  30 — 40  Tagen)  mit  scharfen  feinen  Gittem, 
die  fast  alle  leer  sind  (Fett!).  gglz  zahlreiche  Zellkerne  in  den  Mye- 
lophagen.  gglst  gewucherte  Gliastrukturen  der  Umgebung.  g  BlutgefaB. 
adoz  Adomtitialzelle;  biz  rotes  Blutkorpercken.    Sonst  wie  oben. 

Fig.  36.  Kaninchen  h:  Traumatische  Riickenmarksschadigung  von 
4  Monaten  (entsprechend  einer  sekundaren  Degeneration  von  40  bis 
50  Tagen).  Die  durch  den  Abbau  der  primaren  Zerfallsprodukte  ent- 
standenen  Hohlraume,  eingeschlossen  von  bandartig  verbreiterten,  wolkig 
gequollenen  Gliastrukturen  (gglst).  In  den  Hohlraumen  die  letzten 
Zerfallstrummer  der  primaren  Abbauprodukte  (dmsch');  mkl  und  dmph 
degenerierte  Myelophagen.  msch1  Marchischollen  von  Gliaringen  (gglst) 
umgeben.  gglz'  gewucherte  Gliazellen.  gglst'  aufgelockert-verbreiterte 
Gliastruktur  als  Vorstufe  der  Gitterentwicklung.  kz  a  Komchenzelle  a 
in  ihrem  ersten  Beginn;  es  differenziert  sich  ein  undeutliches  feines  GitLer 
im  wolkig  gequollenen  Plasma  (vgl.  gglst').  Die  iibrigen  Bezeichnungen 
wie  oben.  —  Man  vergleiche  mit  diesem  Bilde  Fig.  46  aus  dem  ent- 
sprechenden  Marchipraparat. 

Fig.  37.  Kaninchen:  Sekundare  Degeneration  von  50  Tagen. 
glz  Gliazellkerne,  eingestreut  in  einem  synzytialen  feingitterigen  Plasma, 
entweder  als  Endprodukt  eines  Myelophagen  (vgl.  Fig.  35)  oder  als  ein 
Synzytium  von  drei  Gitterzellen  a  aufzufassen. 

Fig.  38.  Kaninchen:  Sekundare  Degeneration  von  50  Tagen. 
kza  Korncken-  oder  Gitterzellen  a  mit  noch  undeutlich  differenziertem 
Netzwerk,  z.  T.  schon  abgerundet.  gglz'  gewucherte  protoplasmareiche" 
Gliazelle  mit  Markresten  als  Einschlusse  (msch');  man  beachte,  wie  die 
Form  des  Kerns  von  den  Einschliissen  beeinfluBt  wird.  Der  gewucherte 
Gliafortsatz  (gglfs)  gequollen,  lafit  undeutliche  Vakuolisierung  erkennen. 
Am  Rande  der  Zelle  verliert  sich  ihr  undeutliches  Gitterwerk  in  die 
Umgebung.  gglst  gewucherte  Gliastrukturen.  dmsch'  degenerierte 
Marchischolle. 

Tafel  IV 

veranschaulicht  die  Entwicklnng  und  den  Abbau  der  Marchischolle 
bis  zur  Bildung  der  Komchenzelle  a.  —  Kaninchen  und  Affe. 
—  Methode  I'.    Zeiss  homogene  Immersion   1/12.     Okular  4.  Tubus- 

Liinge  160. 

Fig.  39.  Affe  (M.  c):  Traumatische  Schadigung  entsprechend 
einer  sekundaren  Degeneration  von  6—8  Tagen.  Liingsschnitt  (OrtTiische 
Fixierung).  Beginn  der  Fragmentation  an  der  Nervenfaser  (ax')  bei 
ax"  und  ax'";  hier  Schlingenbildung  und'  Verschmalernng;  bei  ax"' 
korniger  Zerfall;  dax  Verfliissigung  des  Achsenzylinderplasmas;  agrh 
Achsenzylindergrenzhaut.  Zusammenballung  der  Markscheide  (dmscm 
durch  Osmium  gebraunt,  eingekapselt  von   gewucherten  Gliastrukturen 
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(gglst),  x"  Verklumpung  kleiner  Markmassen.  msch'  Marchischollen- 
bildung  nut  Osmiumschwiirzung,  umgeben  von  Gliastrukturen.  Bei  x 
liegt  erne  gewucherte  Gliazelle  (gglz)  der  Nervenfaser  (ax')  an-  die 
wuchernden  Gliastrukturen  (gglst)  durchsetzen  das  Mark.  Wucherung 
der  zelligen  Eleinente  (gglz). 

Fig.  40.  Kaninchen:  Sekundare  Degeneration  von  4  Tagen  Langs- 
schmtt  (ORTHsche  Fixierung).  Degenerierte  Nervenfaser  mit  in  gewissen 
Abstanden  erfolgenden  blasigen  Auftreibungen  (a).  Beginnende  Fragmen- 
herung  des  Achsenzylinders  (x).  a'  a"  a"'  blasige  Auftreibungen  des 
Achsenzylmders  (ax')  und  der  Markscheide,  von  Osmium  gebraunt  Das 
Stuck  x-x  fragmentiert;  Ellipsoid.  Marchischollenbildung  e'  Mark- 
scheidenabschnurungen  als  ELZHOLZsche  Korperchen.  ax"  Achsenzylinder 
m  vorgeschrittenem  kornigem  Zerfall.  Wucherung  der  gliosen  Strukturen 
scdde  U         r  {igk)-    Beginnende  Schwarzung  der  Mark- 

Fig.  41.  Affe  (M.  c):  Traumatische  Schadigung  entsprechend 
emer  sekundaren  Degeneration  von  6-8  Tagen.  Langscknitt  (ORTHsche 
Fmerung).  Verf uss.gung  des  Achsenzylinderplasmas  (ax');  relikulare 
Anordnung  der  degenerierten  Markscheide  (dmsch).  Verklumpung  der 
Marksche.de  m.t  Marchischollenbildung  (msch');  ,'pathologische  Mark- 
jubschnurungen.    Wucherung  der  Gliastrukturen  (gglst)  und  Gliazellen 

r;;     Fif.42-    Kaninchen:    Sekundare  Degeneration  von  55  Stunden 

Achseim'r   1  ^TT"\  Beginnende  Fragmentation  des" 

Achsenzylinders  (ax)  an  der  Stelle  des  RANViERschen  Schniirringes  (rY 

B^r/nnf  0Ch°lle  (7f^').  Zusammenballung  der  MarkscheSe  2 
Re  1  ht  11I       ?u  {dmSCk)-     aZrh  Achenzylindergrenzhaut,  ein 

fbtktselt     W    h  tChSe,nZylinderfl^mente  '"jt  A  von'Glia 

abgekapselt.     Wucherung  der  gliosen  Strukturen  (gglst). 

t  ••  43.     Kaninchen:   Sekundare  Degeneration   von   11  Tafren 

MXetu  (0rH^e  FiXi6mng)-   Stadl'Um  der  Marchischoll  (IS.' 
M  cbschollen  (msch')  von  gevvucherten  gliosen  Strukturen  (gglst)  ein 

S0SSenu..^  !»  verschiedenen  Stadien  ihrer  En t wicklung  und 

t<  n  2 ChiUST  ^P--  mpk'  My^ge  nut  leeren  GUtern  (2 
Strl  d,,?nabSeSaute.n   fett'g™  Stoffe  extrahiert  sind).  -  Das  gauze 

^£(kb£\  mlJZ  Tit  M-kmasse»  durch  die  gliosen  Struk- 
Serftst Myeloklast;  ax'  rot  gefarbter  degenerierter  Achsen- 

ent.nre^if*  ^' ■  Kani1nchen  S-    Traumatische  Schiidigung  von  45  Tagen 
iu  fO:rTHS  hU"t'en  B^rmt]0U  ^enScfnnd  40  Tagen! 
Plasmareiche  Gha-L7     -f  ,XT"g)\  Riese"gliaz^>   gewucherte  proto- 

tt : tsi  £s,  «si   Hfi?  r 

A   sen  vlmderplasmas.    Die  March ischollen  teilweise  im  ZeSl 

^  G hazellplasma  (gkpl)  machtig  gequollen  und^  gewuchert  geh  ut- 
m  das  Plasma  anderer  Gliazellen  iiber  (gglz''). 
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Fig.  45.  Kaninchen  g  (vgl.  Fig.  44):  Langscbnitt  (ORTHsche 
Fixierung).  Myolephagen  (mph)  im  Zerfall.  Die  unregelmaBigen  Maschen 
z.  T.  leer,  z.  T.  mit  ausgelauchten  und  regressiv  veranderten  Markresten 
angefiillt;  an  manchen  Stellen  deutliche  Gitterzeichnung  (bei  x).  Die 
synzytialen  Verbande  losen  sich  zu  Einzelelementen  {mph,  dmph). 
dmph  komig  degenerierter  Myelopbage  mit  kriimeligem  Plasma  olme 
Wabenzeichnung,  abgerundet.  Karyorbektische  Erscbeinungen  der  Zell- 
kerne.    Fettropfen  im  Plasma;  Myeloklastenabnliche  Gebilde. 

Fig.  46.  Kanincben  13:  Traumatiscbe  Hirnscbadigung  von 
5  Monaten,  entsprechend  einer  sekundaren  Degeneration  von  40  —  50  Tagen. 
Langsschnitt  (ORTHsche  Fixierung).  In  den  drei  grofieren  von  ge- 
wucberten  Gliastrukturen  (gglst)  eingeschlossenen  Hoblraumen  die  in 
Auflosung  begriffenen  primaren  Zerfallsprodukte.  Im  obersten  Hoblraume 
eine  ausgelaucbte  Marchiscbolle  (msch")  mit  konzentriscber  Markscbicbtung; 
vereinzelte  scbwarze  Tropfen,  von  Osmium  nur  nocb  gebraunt.  msch' 
Marcbiscbolle  mit  scbwarzen  kugelformigen  Verdichtungen  auf  dem  dunklen 
Untergrund.  mkl'  Zerfallstriimmer  primarer  Abraumzellen;  Orangerote 
Chromatin kugel  als  Kest  des  Zellkerns;  in  dem  kornigen  Plasma  reicbliche 
Fettropfchen.  Kleinere  Marcbiscbollen  msch'  liegen  in  den  gliosen 
plasmatiscben  Strukturen  der  Umgebung  oder  in  dem  plasmatiscben 
Leibe  von  gewucberten  Gliazellen  {gglz').  dmsc/i'  baubenartige  An- 
ordnung  kleiner  Fettropfen  um  eine  runde  Marcbiscbolle.  e'  ELZHOLZsche 
Korperchen.  kza  beginnende  Entwicklung  von  Gittern  (bzw.  Kornern) 
in  dem  einscbliefienden  gliosen  Plasma.  Anfange  der  Korncbenzelle.  Die 
oberste  kz  a  entbalt  grofiere  und  kleinere  Fettropfen  in  ihrem  Plasma; 
die  grofieren  sind  zunachst  dem  Kerne  gelegen. 

Tafel  V. 

Samtlicbe  Figuren  mit  Metbode  I;  mit  Ausnahme  von  Figg.  47,  49,  54, 
welcbe  mit  Metbode  I'  gewonnen  sind  (Mt)LLERsche  Fixierung  —  Marchi). 
Zeiss  bomogene  Immersion  i/i2-    Okular  4,  mit  Ausnabme  von  Fig.  49 

mit  Okulur  2. 

Kanincben  und  Menscb.  Sekundare  Degeneration  von  50  Tagen 
—  6  Monaten.  Fettwanderung  aus  den  Kornchenzellen  a  (Figg.  47, 
48)  in  die  Kornchenzellen  fi  (Figg.  48,  49,  51,  53)  und  Kornchen- 
zellen y  (Figg.  49,  50—54)  beim  Kanincben.  —  Umwandlung  der 
Gitterzelle  /S  in  die  Gitterzelle  y  beim  Menscben  (Figg.  55  —  61). 
Gitter-  oder  Korncbenzelle  y,  definitive  Abraumzelle  (entspricht  der  Gitter- 
oder  Korncbenzelle  der  Autoren). 

Fig.  47.  Kanincben.  Sekundare  Degeneration  von  50  Tagen. 
Langsschnitt.  —  Kornchenzellen  a  auf  dem  Hohepunkt  ihrer  Entwick- 
lung. kza:  Kornchenzellen  a,  alle  nocb  strenge  im  Verbande,  das; 
Plasma  ausgefiillt  mit  rauchgrauen  bis  tief scbwarzen  Fettropfen  von 
gleichmaaiger  GroSe;  sie  umgreifen  mit  ihren  fettfiibrenden  Strukturen 
die  Hohlrjiume,  in  denen  die  ausgelaucbten  Marcbiscbollen  {msch")  ge- 
legen sind;   diese  nur   niebr  gebraunt.     msch'   nocb  besser  erhaltene 
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Marchischolle.  msch'"  vollig  ausgelauchte  Marchischolle.  (Man  beachte 
wie  sich  die  feinen  Fettropfchen  ringformig  um  die  ausgelauchten  Marchi- 
schollen  gruppieren.) 

kzfi  Kornchenzellen  B  links  oben  und  unten  mit  fettfreiem  Plasma 
m  der  Nahe  des  Kernes,  und  am  Rande  und  den  Fortsatzen  entlang  mit 
groferen  Fettropfen  sLark  beladen;  die  Fettropfen  durch  Konfluieren 
von  unregelmafi.ger  Grofie  (namentlich  links  unten  kzfi)  kzB  rechts 
oben  •  Kern  nicht  sichtbar  —  mit  grofier  Fettkugel,  die  noch  ihre 
Zusammensetzung  aus  kleinen  Tropfen  erkennen  laJt.  ax  Achsen- 
zyhnder.    gist  faserartige  Gliastruktur. 

Fig.  48.  Kaninchen.  Sekundare  Degeneration  von  80  To  sen 
Langsschnitt.  Entwicklung  der  Kornchenzellen  /?.  -  Die  Kornchen' 
zellen  a  (kza)  sind  jetzt  zumeist  abgerundet  mit  kleinen  Kernen  und 
tern-  und  gleichmaschigem  Gittervverk.  Die  Kornchenzellen  B  (kzB)  in 
alien  mren  Variationsmoglichkeiten :  man  beachte,  wie  die  Gitter  stets  am 
Rande  des  Plasmas  beginnen  (kzfi),  allmahlich  das  ganze  Plasma  durch- 
sezen,  wie  durch  das  Platzen  des  feinen  Netzwerkes  die  groSen  runden 
scharf  umnssenen  Vakuolen  entstehen,  welche  die  Form  des  Kernes  be- 
e.nflussen  konnen;  sie  sind  z.  T.  mit  deutlichen  Fortsatzen  (glfs)  ver- 
ktT"  ^fa^lldende >Gliazellen  mit  Auslaufern  (ohne  Abbautatig- 
ke.t).  ggte  Fmhformen  faserbildender  Gliazellen.  -  Vermehrung  dfr 
faser.gen  Ghazellen.    Beginnende  Narbenbildung.  g 

Langssdufuf9""54'  Ka" chen-  Sekundare Degeneration  von  160Tagen. 
Fettkufein''^111^  ^  K6mchenzelle  f>  und  7-    Auflosung  der  grofien 

Fett  Jeln  fm   K6niC!,TZelIe  fix  ""ten    nut   zwei  grofien 

re  heng  \A  '  7       °  *  ™2  fettfiibre»de  Zellen  (fc/T)  heran- 

a tz   V)   d   SpfaV°n  ein%..^5rncM«  P  W)  mit  breitem  Fort- 

zeHe  v  1  mP  Vhe.^n^ormen  der  Kornchenzellen  /?  zur  Kornchen- 
•die  y,  das  Plasma  volhg  ausgefullt  von  gleicbgrofien  Fettropfen  welche 

Gli   elTen  nT  "t^i  "T^  8trukf^°™  der  fortsat^ 

Wmzellen  nachahmen.  Sehr  charakteristische  Formen!  kzy  kleine  Korn- 
genzelfe  y  m,t  geschrumpftem  Kern.    „  Vakuolen  (fruhor  viel  "cht  g  - 

KfoT  £  at  '  ZW6i^len  ZUgeh6rig'  ei"Cr  ^.-"cbenzeUe  A  fm 
ZT\      nv     ,  ,0Ch  ausgefullt  mi*  kleinen  Fettropfen   und  einer  ee- 

n?„ktn "  aZeUe  {ggh)  (VieIle,'Cht  friiher  eine  AbLmzeHe)  mit  Stii'z- 
und  efnL5l  ,rf  K°rnchenzelle  /?  "it  geringem  Plasma  um  den  Kern 

z  ir  llefei;  :vwei  ^  Tettbiaseji' von  aUen  ^ 

kzV  £  ^nmaadiigen  Netzwerk  benachbarter  Zellen  I-/?")- 
^Kornchenzellz  ft,  abgerundet,  mit  ungleichmaBigem  Zchenwerl' 

«Ue  yF\zB\mfle  ^fl"*  der  KS""*enzeUe  A  Kornchen- 
y.  volhg  abgerundete  Form  mit  nur  Spuren  Plasmas  um,  den 
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Kern  und  unregelmafiigem,  ziemlich  feinmaschigem  Gitterwerk.  kzy 
(unten)  mit  grofiem  Kern,  gleich-  und  feinmaschigem  Netzwerk,  abgerundet, 
—  (oben)  Endform  mit  geschrumpftem  Kern,  noch  feinerem  gleick- 
masckigem  Gitterwerk,  sich  in  ihrer  ganzen  Form  der  TJmgebung  ein- 
passend. 

Pig.  52.    Charakteristiscke  Situation  der  Kornchenzellen   y  \kzy)\ 
in  langen  Reihen  zwischen  den  neugebildeten  Gliastrukturen  (gist)  der 
schlieUlichen  gliosen  Narbe. 

Fig.  53.    kzfi  grofie  protoplasmareiche  Kornchenzelle  mit  mach- 
tigem  fibrillar  gestreiftem  Fortsatz  (glfs);  grofie  Fettvakuolen  im  Plasma  t 
umlagern  den  Kern,    kzft  setzt  sich  an  erstere  mit  fein-   und  gleich- 
mafiigem  Gitterwerck  an;  glfs  Fortsatz,  der  bis  zum  Kern  reicht.  (Uber-I 
gangsform  zur  Kornchenzelle  y.) 

Fig.  54.    kzy  mit  kleinem  fast  iiberdecktem  Kern  (glzk)  und  An- 
deutung  von  Fortsatzen  (glfs);   im  iibrigen   abgerundet  und  angefullt 
von  gleichgroJBen  runden  kleinen  Fetttropfen.  —  Charakteristische  Form] 
der  kzy  vor  der  Zelllosung. 

f  igg.  55  61.   Mensch.   Sekundare  Degeneration  von  6  Monaten. 

Fig.  55.    Gewucherte  protoplasmareiche  Gliazelle  mit  grofiem  Zell- 
kern  {glzk),  feinen  Gittern  am  Rande  und  grofier  Vakuole,  welche  wiederj 
von  einem  feinsten  Gitterwerk  umgrenzt  wird.  Anfangsstadium  der  Gitter-J 

zelle  ^.  M 
Figg.  56  und  57.    Weitere  Vakuolisierung  des  Plasmas  der  kzp. 
Figg.   58—60.    Entwicklung    der    Kornchenzellen  ft    zu  abge- 
rundeten  Zellformen  mit  vollig  vakuolisiertem  Plasma  und  geschrumpften 
Kernen  (glzk).    Ubergangsstadien  zur  Kornchenzelle  y. 

Fig.  61.  Kornchenzelle  y  mit  geschrumpftem  Kern  und  fein-  und 
gleichgitterigem  Plasma.  Die  groSeren  Waben  entsprechen  ebenfaUs 
eohten  Fettkugeln  (kommen  in  den  Endstadien  der  rFormen  vor,  sindj; 
jedoch  verhaltnismafiig  selten  anzutreffen). 


Tafel  VI. 


HEKXHEiMERsche  Fettfarbung  mit  Scharlach-R.  Figg.  62—64  und 
66—70  stammen  von  Kaninchen;  65,  71—74  von  Menschen  Die 
Tafel  veranschaulicht  die  Umwandlung  der  primaren  Zerfalls- 
produkte  in  Fett  durch  die  Myeloklasten  (Fig.  62)  und  Myelo-i 
phagen  (Figg.  63—66)  und  dann  die  Fettwanderung  vor.  der 
Kornchenzelle  a  (Figg.  67,  68,  69)  bis  zur  Kornchenzelle  £  unci  y 
(Figg.  69—74).  Zeiss'  homogene  Immersion  yi2.  Okular  6:  kigg.  b^, 
63   64,  66.  —  Okular  4:  Die  iibrigen  mit  Ausnahme  von  Fig.  70  nut 

Okular  2. 

Fig.  62  a—d.  Kaninchen.  Sekundare  Degeneration  von  55Stundejj 
bis  11  Tagen.  Entwicklung  der  Myeloklasten.  mkl  Myeloklast;  gl\ 
Gliazellkern;  die  Fettropfen  sind  zuniichst  (a-c)  klein  und  in  germg<| 
Anzahl.  d  zwei  reichlich  mit  groSen  und  kleinen  Fettkugeln  beladenj 
Myeoklasten  in  einer  gequollenen  Markscheide  {msc/i). 


i 
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Fig.  63.  Kaninchen.  Sekundare  Degeneration  von  14  Tagen.  mph 
Myelophage  mit  zwei  Gliazellen  {glz)  im  Querschnitt,  fast  vollig  aus- 
gefiillt  von  groBen  unci  kleinen  Fettkugeln;  rechts  unten  ein  Haufen 
groBerer  Fettkugeln.  msch  Markscheide.  msch'  Markreste  im  Myelo- 
phagen. 

Fig.  64.  Kaninchen.  Sekundare  Degeneration  von  11  Tagen. 
Langsschnitt.  Synzytialer  Myelophage'  {mph)  im  Beginne  seiner  fett- 
abbauenden  Tatigkeit.  glz  gevvucherte  und  vermehrte  Gliazellkerne. 
g  Gefafi.    ez  Endothelzelle.    Das  GefaB  vollig  frei  von  Abbauprodukten. 

Fig.  G5.  Mensch.  Sekundare  Degeneration  im  Stadium  der 
Marchischolle.  mph  Myelophage  mit  drei  Gliazellen  {glz),  reichlich 
mit  Fett  beladen  an  der  Stelle  der  ausgefallenen  Nervenfaser;  v  Hohl- 
raum  entsprechend  einer  Marchischolle  (nicht  in  den  Schnitt  '  gefallen). 
x  blaBrot  gefarbtes  Abbauprodukt.  glz"  protoplasmaarme  Ghazelle  in 
der  Nachbarschaft.  msch'  Markreste.  gglz"  gewucherte  protoplasmareiche 
Gliazelle  mit  Fetteinlagerung. 

Fig.  6G.  Kaninchen.  Traumatische Schadigung  von  21  Tagen,  ent- 
sprechend einer  sekundaren  Degeneration  von  14— 20  Tagen.  Querschnitt. 
mph  vielkorniger,  {glz)  syncytialer  Myelophage.  Das  Fett  in  Form 
feinster  Tropfen  in  dem  dem  Kern  benachbarten  Plasma  oder  (bis  x) 
ringformig  urn  einen  groSeren  runden  Fettropfen.  msch'  Markreste.  ax 
Achsenzylinder. 

Fig.  67.  Kaninchen.  Sekunclare  Degeneration  von  50  Tagen. 
Langsschnitt.  kza  Kornchenzelle  a,  hauptsachlich  gelagert  urn  die  Hohl- 
raume,  deren  Wandungen  sie  begrenzen;  die  interstitiell  gelegenen  Korn- 
chenzellen  a  sind  abgerundete  Formen  mit  z.  T.  grofieren  Fettropfen. 
kzfi  Kornchenzellen  ^  mit  grofien  Kernen,  verhaltnismalBig  selten. 

Man  vergleiche  zu  dieser  Figur  Figg.  36,  38  auf  Tafel  III. 

Fig.  68.  Kaninchen.  Sekunclare  Degeneration  von  50  Tagen. 
Querschnitt.  kza  Kornchenzellen  a,  den  von  den  primaren  Zerfalls- 
produkten  freien  Hohlraum  mit  ihren  fettfuhrenden  Stmkturen  umfassend. 

Fig.  69.  Kaninchen.  Sekundare  Drgeneration  von  80  Tagen. 
Langsschnitt.  kza  Kornchenzellen  a  mehr  abgerundete  Formen,  nament- 
hch  links  unten  in  der  Ecke.  dkza  degenerierte  Kornchenzellen  a  im 
Hohlraum  gelegen.    Die  Hohlraume  unregelmaBiger. 

kz/3  Kornchenzellen  £  z.  T.  mit  wenig  Fett  (wie  links  oben  in 
tier  Ecke),  z.  T.  stark  mit  Fettropfen  mittlerer  GroSe  beladen,  vvelche  in 
Kadien  vom  geschrumpften  Zellkern  nusgehen.  kzfT  Kornchenzelle  6  mit 
zwei  groBen  Fettkugeln,  welche  den  Kern  in  seiner  Form  beeinflussen. 

Fig.  70.  Kaninchen.  Sekundiire  Degeneration  von  160  Tagen 
Langsschnitt.  (Okular  2.)  Auflosung  der  groBen  Fettkugeln.  Bildung 
tier  Kornchenzelle  y.  6 

Vgl.  auch  Figg.  49—54  Tafel  V. 

Jk  Fettkugel;  rechts  unten  in  der  Ecke  in  einer  isolierten  ikz  B') 
^«n.chenzelle/3;  kzB'  mit  mehreren  grofien  unci  mittelgroBen  Fettkugeln  (  fk)- 
aach  oben  hin  schliefit  sich  eine  Kornchenzelle  y  (kz  y)  enge  an,  die  von 
aemhch  abgerundeter  Gestalt  und  geschrumpftem,  fast  uberdecktem  Kern, 
HistologlBohe  und  bigtopathologische  Arbelten.  5.  Band.    1.12.  II,  ft.  23 
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angefiillt  ist  von  ungleichmaBig  groBen,  kleinen  Fettropfen  (Friihform  der 
y  Form).  Rechts  davon  liegt  eine  zweite  kz  y  ohne  Kern,  kz  ft" 
Kornchenzellen  ft  mit  feineren  'gleichmaBigen  Fettropfen:  Ubergangs- 
form  zu  Kornchenzelle  y.  Die  beiden  auBeren  sehr  charakteristischen  mit| 
geschrumpftem  Kern;  breite  Spinnenformen.  Die  in  der  Mitte  gelegene 
zeigt  eine  langsgerichtete  Anordnung  der  fettfiibrenden  Strukturen.  kz  ft 
rechts  am  Rande:  laSt  etwas  Plasma  frei  und  ist  am  Rande  dicbt  be- 
setzt  mit  feinen  gleichmaBigen  Fettropfen.  gglz  gewucberte  Gliazellen 
(vielleicbt  friiber  Kornchenzellen  ft),    kzy  Kornchenzellen  y. 

Figg.  71  —  74  veranscbaulicben  die  Entwicklung  der  Korncben- 
zellen a,  ft  und  y  beim  Menscben  (H.  3  und  H.  2).  Sekundare  Dege- 
neration von  ungefahr  5 — 6  Monaten. 

Fig.  71  kzft  Kornchenzelle  ft  mit  grofiem  Kern  {glzk)  und  gleich- 
graBen  Fettropfen  in  den  Auslaufern  {gl/s). 

Fig.  72  kza  oben  Korncbenzelle  a  mit  grofiem  und  kleinem  Kern, 
Markreste  (msc/i1)  einfassend;  ebenso  die  sicb  nacb  unten  anschlieBende 
kza.  Man  beachte  die  ringformige  Anordnung  der  gleichgroBen  Fett- 
tropfen.  kzft  Korncbenzelle  ft,  deren  Kern  {glzk)  vollig  eingekerbt  ist 
von  zablreicben  groiBen  Fettkugeln.  [ 

Fig.  73  a  u.  b.  Abgerundete  Zellformen  mit  graBen  und  kleinen 
Fettkugeln;  Anfangsstadien  der  Korncbenzelle  y.  Man  beacbte  in  a  die 
ringformige  Anbrdnung  der  feinen  Fettropfen  um  die  groBen  Fettkugeln. 

Fig.  74  a.  Korncbenzelle  y  mit  kleinem  Kern  und  feinen  und  gleich- 
groJBen  Kornern  mit  Auslaufer  {glfs).  b  abgerundete  zweikernige  Korncben- 
zelle y  mit  ungleicbmaJBigen  Fettropfen.  c  Endstadium  der  Korncben- 
zelle y.    Charakteristische  Erscbeinung. 


Tafel  VII. 

Metbode  V.   Zeiss'  bomogene  Immersion  J/12.     Okular  4  aufier  Figg. 
77_80,  82—87  mit  Okular  6.    Tubuslange  160. 

Fig.  75.     (MuLLEBscbe  Fixierung,  Marchi-Paraffineinbettung  mitj 
Ligroin  —  S.-Fucbsin  —  Lichtgriin). 

Menscb  (H  3).    Sekundare  Degeneration  von  6  Monaten. 

Bildung  der  mesodermalen  Kornchenzelle.  g  langgestrecktes  Blut- 
gefaB;  ez  Endotbelzelle ;  adv  Adventitia;  gadvz  gewucberte  Adventitia- 
zelle  mit  Granula  (als  Vorstadium  der  mesodermalen  Korncbenzelle?). 
mkz  mesodermale  Korncbenzelle  (rein  nacb  dem  Situs  bezeicbnet).  advl 
Adventitialleiste,  welche  eine  (ektodermale  ?)  Kornchenzelle  {kz)  umgreift. 
kzy  Kornchenzellen  y  gliogener  Herkuuft,  z.  T.  noch  mit  dem  nervosen 
Gewebe  in  Verbindung,  z.  T.  nur  wenig  granuliert. 

Fig.  76.  Affe.  Traumatische  Schadigung  von  8  Tagen.  Langs- 
schnitt.  ax  Achsenzylinderfragment,  eine  Schlinge  (bei  ax")  bildend. 
gglst  gewucherte  Gliastruktur  mit  einem  Zellkern  {gglz').  Reicbliche 
fuchsinophile  Granulae  in  dem  Schleier  gewucherten  Plasmas  {gglsl)  unj 
den  Achsenzylinder.  dmsch  Markscheide  gebriiunt,  z.  T.  zusamuien- 
geflossen. 
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Fig.  77.  Kaninchen.  Sekundare  Degeneration  von  11  Tagen. 
Querschnitt.  Dreikemiger  {glz")  Myelophage;  msch  Marchischollen  in  den 
Waben  des  Myelophagen.  Reihen  sckwarzer  Tropfen  in  dem  gliosen 
Plasma  {gist). 

Fig.  78.  Affe.  Traumatische  Schadigung  von  8  Tagen.  Langs- 
schnitt.  mkl  Myeloklast  im  Langschnitt.  dglz  Chromatinkugeln  als 
Reste  degenerierter  Gliazellen  in  dem  von  kleinen  fuchsinophilen  Granula 
reichlich  besetzten  griinen  kornigen  Plasma,  gglst  gewuchertes  Gliagewebe. 

Fig.  79.  Affe.  Traumatische  Schadigung  von  8  Tagen.  Quer- 
schnitt, ax  kornig  degenerierte  Nervenfaser  als  Einschlufi  eines  band- 
artig  gewucherten  gliosen  Plasmas  {gglst)  mit  zwei  Zellkernen  {gglz"); 
in  dem  gliosen  Plasma  reichliche  fuchsinophile  Granula  z.  T.  in  ring- 
formiger  Anordnung  urn  eine  plasmatische  Vakuole. 

Fig.  80.  a— f  Myeloklasten.  Affe  und  Kaninchen  (sekundare 
Degeneration  von  4—14  Tagen).  a)  glz  Gliazellkern  in  dem  kornig 
degenenerten  mit  reichlichen  fuchsinophilen  und  Lichtgrun-Granula  be- 
setztem  Plasma  {pi),  b)  Das  gleiche  mit  deutlichen  karyorhektischen 
Erschemungen  am  Zellkern  {dglz);  c—e  Freie  Chromatinkugeln  als 
Reste  des  ehemaligen  Zellkerns  liegen  in  dem  kornigen  Plasma,  in  dem 
neben  den  roten  immer  mehr  graue  bis  grauschwarze  Granula  erscheinen 
/)  Myeloklast,  bei  dem  der  Kernrest  und  alle  Granula  des  Zelleibes 
osmium-geschwarzt  sind. 

Fig.  81.    Kaninchen.    Sekundare  Degeneration  von  50  Tagen 
Querschnitt.    Entwicklung  der  Kornchenzelle  a.    msch'  Marchischolle 
msch  ausgelauchte  Marchischolle.   kz  a  Kornchenzelle  a;  kz /J  Kornchen- 
zelle B  (Kern  ist  nicht  in  den  Schnitt  gefallen)  —  man  beachte  die 
tuchs.noph.len  Granula  und  die  am  Rande  gelegenen  schwarzen  Fett- 
kugelchen.     ggfc   gewucherte   Gliazelle  mit  reichlichen  fuchsinophilen 
granula  im  Zelleib  als  Vorstufe  einer  Kornchenzelle  B.     mkl  Myelo- 
klastahnhches   Gebilde,   wohl   als   Degeneration sform    einer  Kornchen- 
zelle a  aufzufassen.   g  Gefafi.    advz  Advent!  tialzelle:  die  fettfuhrenden 
btrukturen  der  kza  reichen  bis  hart  an  die  GefiiBwande;  die  GefiiB- 
wandzellen  selbst  (g)  reagieren   nicht  auf  die  Vorgange  der  Umgebung 
iig.  82.     Aus  dem  gleichen   Tier.     kz  ft    Kornchenzelle  B  mit 
Klemern  an  die  Seite  gedrangtem  Kern  {glzk)  und  reichlichem  Plasma 
client  besetzt  mit  fuchsinophilen  Granula;  am  Rande,  besonders  dort,  wo' 
«'e  plasmatischen  Fortsatze  {glp)  abgehen,  groSe  gelbe  Fettkugeln. 

*ig.  83.  Kaninchen:  Sekundiire  Degeneration  von  80  Tagen 
tieTv ^rnche,nzelle  P  ikzB)  mit  groflem  Kern  {glzk)  und  mtch- 
«gen  Fettkugeln  m  dem  mit  fuchsinophilen  Granula  besetzten  Plasma 

(vgl  FigaZ82)0rtSatZe'    Spatere   Entwicklungsfo™  Kornchenzelle  fi 

von  siFt   %\    f US  dem  gIei?hen  Querschnitt  (sekundiire  Degeneration 
on  80  Tagen).   kza  Kornchenzelle  a  mehr  abgerundet  und  mit  groBeren 
Fi"  f™  VCT/ehe«  (spatere  Entwicklungsform  der  Kornchenzelle  a,  vgl. 
stru'kturen  Gllazellkern   in   regrcssiver  Veranderung.    gist  Glia- 
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Fig.  85.  Sekundare  Degeneration  von  160  Tagen.  Langsschnitt. 
fk  Fettkugeln  von  ziemlicher  Machtigkeit  in  den  Kornchenzellen  /?  mit 
plattgedriicktem  Kern  {glzk);  kz  ft  Kornchenzellen  /?,  die  groSen  Fett- 
kugeln mit  ihren  plasmatischen  Gittern  enge  umschliefiend ;  Tjbergangs- 
formen  zu  den  Kornchenzellen  y.  kzy  Kornchenzelle  y  mit  extrahierten 
feinen  Gittern  und  fuchsinophilen  Granula  in  dem  plasmatischen  Netz- 
werk;  gist  Gliastrukturen. 

Fig.  86.  Aus  dem  gleichen  Langsschnitt  wie  Fig.  85.  gglz  Ge- 
wucherte  Gliazelle  mit  reichlichen  fuchsinophilen  Granula  im  Plasma 
(unentschieden,  ob  sie  eine  Abraumzelle  war  oder  noch  wird).  kz  ji  Kornchen- 
zellen /?,  welche  die  erstgenannte  Zelle  umlagern.  Mannigfaltigkeit  der 
Erscheinungsformen  der  Kornchenzellen  /?  mit  ihren  Ubergangen  zur 
Kornchenzelle  y. 

Fig.  87  a  u.  b.  Aus  dem  gleichen  Stadium  wie  Fig.  85.  Zwei 
Kornchenzellen  /3  mit  geschrumpftem  Kern  {glzk)  und  eigenartiger  An- 
ordnung  der  Fettkugeln  {fk),  eingeschlossen  von  (rotgefarbten)  gliosen 
Maschen. 

Fig.  88.  Mensch  (H.  3):  Sekundare  Degeneration  von  6  Monaten. 
kza  Kornchenzelle  a  abgerundet  mit  wohl  erhaltenem  Gliakern  {glzk)  [ 
und  Markresten  (msc/i")  als  Einschlufi. 

Figg.  89  und  90.  Kaninchen.  Sekundare  Degeneration  von 
110  Tagen.    Langsschnitt.    Nilblausulf  atf  arbung  (L.  Smith). 

Fig.  89.  glzk  Gliazellkern  einer  Kornchenzelle  /?  mit  zwei  groBen 
Fettkugeln  {fk);  fin  eigenartige  Fettmembran  in  Falten  gelegt,  durch 
ihren  Glanz  auffallend. 

Fig.  90.  glzk  Gliazellkern  einer  Kornchenzelle  0,  zugehorig  mit 
einer  machtigen  Fettkugel  {fk);  die  z.  T.  farblose  Streifenform  komrat 
von  einer  Fettmembran  oder  Fetthaut,  welche  die  Fettmassen  einhullt. 

Figg.  91 — 94.  Mensch  (H  3).  Sekundare  Degeneration  von 
6  Monaten.    Nilblausulf atf arbung  (L.  Smith). 

Fig.  91.  kzfi  Kornchenzelle  ^  mit  einer  groEen  Fettkugel  {fk\ 
zwei  Kernen  und  kleinen  roten  Fetteinlagerungen .  —  Man  beachte  die 
roten  tropfenformigen  Verdichtungen  in  der  Fettkugel. 

Figg.  92  und  ,93.  Ubergangsformen  der  Kornchenzelle  /3  zur 
Kornchenzelle  y  mit  nadel-  und  kristallformigen  Gebilden  zwischen  den 
rot  gefarbten  Fettkugeln  (wohl  als  Falten  der  Fetthaut  aufzufassen). 

Fig.  94.  Kornchenzelle  y  angefiillt  mit  gleich  groBen  mehr  in 
das  Violette  spielenden  Fettropfchen. 

Tafel  VIII. 

Samtliche  Figuren  sind  Praparalen  von  Kaninchen  mit  traumatisch 
Hirnschiidigung  entnommen.  Methode  V.  Zeiss'  homogene  Immer- 
sion J/i2-  Tubuslange  160.  Okular  6  mit  Ausnahme  von  Figg.  95, 
96,  97,  welche  mit  Okular  4  gezeichnet  sind. 
Fig.  95.  Kaninchen  12.  Traumatische  Schadigung  von  GO  Tagen. 
Aus  dem  Mittelhirn.  g  GefaB  mit  erweitertem  perivaskularem  Raum  {pvr)- 
gglz  gewucherte  Gliazellen  mit  zahlreichen  fuchsinophilen  Granula.  advz 
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Adventitialzellen,  mit  Fett  beladen.  Man  beachte  die  reiche  Granulierung 
des  Nervenparenchyms. 

Fig.  96.  Kaninchen  14.  Traumatische  Hirnschadigung.  Mittel- 
hirn.  g  GefaB;  advz  Adventitialzelle  mit  reichlichen  Fettkiigelchen. 
glz  Gliazellen  in  amoboider  Entartung,  urn  das  Gefai3  gelagert;  mit  z.  T. 
groBen  (griinen  und  roten)  Granula  im  homogenen  Plasma.  Man  be- 
achte die  Kerndegenerationsformen.    ez  Enclothelzelle. 

Fig.  97.  Das  gleiche  Tier.  Aus  dem  Marklager  des  Mittelhirns. 
Anioboide  Gliazelle  aus  der  Nahe  eines  kleinen  Erweichungsherdes  mit 
kleinem  regressiv  verandertem  Kern  und  einer  groBeren  Fettzyste  (fc) 
im  homogenen  Plasmaleib. 

Fig.  98.  Kaninchen  8.  Traumatische  Hirnschadigung  von 
16  Tagen.  Aus  dem  Mittelhirn.  g  kleine  Kapillare  in  einem  machtig 
erweiterten  Lymphraum;  advz  Adventitialzellen  leicht  gewuchert.  gglz 
gewucherte  Gliazellen,  z.  T.  noch  mit  dem  Nervengewebe  in  Verbindung 
und  mit  ihren  Fortsatzen  an  die  GefaSwande  heranreichend.  Zahlreiche 
Granula,  auch  Fettkiigelchen  (gelb),  in  den  plasmatischen  Strukturen 
dieser  Gliazellen. 

Figg.  99,  100,  101,  104,  106.  Kaninchen  5.  Traumatische  Hirn- 
schadigung von  6  Tagen.    Aus  dem  Mittelhirn. 

Figg.  99,  100.  Ballige  Gebilde  mit  zahlreichen  Granula  in  ge- 
quollenen Markscheiden.  glzk  Gliazellkern.  gist  Gliastruktur.  gist' 
Gliastruktur  von  der  Gliazelle  ausgehend. 

Fig.  101.  Gewucherte  Gliazelle  mit  degeneriertem  Kern  (dglzk) 
und  reichlichen  Granula  im  gewucherten  plasmatischen  Leibe. 

Figg.  102,  103.  Kaninchen  8.  Traumatische  Hirnschadigung 
von  16  Tagen.  Aus  dem  Mittelhirn.  Zwei  gewucherte  Gliazellen,  deren 
gewuchertes  Plasma  reichlich  besetzt  ist  mit  fuchsinophilen  und  (103) 
Osmiumgranula,  so  dafi  der  Zelleib,  vom  Gliazellkern  {glzk)  getrennt, 
den  balligen  Gebilden  der  Achsenzylinderquellungen  (vgl  Fig  104) 
ahnlich  werden  kann. 

Fig.  104.  Kornig  degenerierter  Achsenzylinderballen  (ax)  in 
seiner  gequollenen  Markscheide,  von  einer  Gliastruktur  {gist)  umgeben. 

Fig.  105.  Kaninchen  5,  s.  o.  Aus  der  Kandzone  der  Medulla 
oblongata.  ax  Machtig  gequollener  Achsenzylinderballen,  mit  zahl- 
reichen Granula  besetzt;  Plasmabriicken,  die  ihn  mit  der  umgebenden 
Gliastruktur  (gist)  verbinden.    msch'  Markscheidenreste. 

Fig.  106.  Kornig  degenerierter  Achsenzylinder  (ax')  mit  stellen- 
weiser  Auftreibung  (ax")  und  auffallender  Kornelung. 

Fig-  107-  Kaninchen  5,  s.  o.  Aus  dem  medialen  Hinterstrang- 
WM.  Gequollene  und  kornig  degenerierte  Achsenzylinderreste  in  einem 
machtig  aufgetriebenen  Markscheidenraum.  glz  Gliazellen  (am  Rande 
nur  angeschnitten)  in  einem  gequollenen  Plasma  mit  zahlreichen  z  T 
sehr  groBen  fuchsinophilen  und  Lichtgriingranula  und  retikularer  An- 
orcnung  d     p,a  ^  Achsenzylinderballen  (kornig  degenerierter 

und  geqUollener  Achsenzylinder   der  Umgebung).     msch'  degenerierte 
Marksche.de.   ggpl  gewucherter  plasmatischer  Leib  einer  Gliazelle 
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Figg.  108/109.  Kaninchen  5,  s.  o.  Aus  clem  Vorderhorn  des 
Zervikalmarkes.    Degenerierte  Ganglienzellen. 

Fig.  108.  Ganglienzelle  mit  regressiv  verandertem  Zellkern  (zk). 
Der  Zelleib  ist  aufgetrieben,  verwaschen  gezeichnet  und  mit  zahlreichen 
Osmiumgranula  besetzt;  am  Rande  retikulare  Struktur  mit  zahlreichen 
fuchsinophilen  Granula. 

Fig.  109.  Schwer  degenerierte  Ganglienzelle  aus  der  Nahe  des 
Zentralkanals  mit  zwei  degenerierten  Zellkern  en  (dzk);  das  ganze  ein 
balliges  Gebilde,  besetzt  mit  reichlichen  fuchsinophilen  und  Osmium- 
granula. 

Tafel  IX 

enthalt  Photogramme  von  Marchipraparaten,  bei  LupenvergroBerung 
aufgenommen. 

Figg.  1  —  4.    Kaninchen.  Brustmark-Durckschneidung. 

1.  Riickenmarks-Querschnitt  unterhalb  und  in  der  Nahe  der  Durck- 
schneidung.  Degeneration  der  endogenen  absteigenden  Bahnen  und  der 
langen  absteigenden  Systeme:  V  Vorderstrang.  V.S.  Vorderseitenstrang. 
M  MoNAKOWsches  Biindel.  Py  Pyramiden-Bahnen.  H.  W.  F{abst) 
absteigende  Aste  der  hinteren  Wurzelfasern. 

2.  Querschnitt  durch  das  Lumbalmark:  Degeneration  der  langen 
absteigenden  Bahnen. 

3.  Querschnitt  durch  das  obere  Brustmark:  Degeneration  der  langen 
aufsteigenden  Bahnen.  F  FLECHSiGsche  Bahn;  G  GowEEsche  Bahn. 
H.  S.  Hinterstrang  (GoLLscher  Strang). 

4.  Querschnitt  durch  das  obere  Halsmark:  wie  Fig.  3 
Figg.  5 — 8.    Kaninchen.    Traumatische  Schadigung. 

5.  Querschnitt  durch  das  Brustmark  von  Kaninchen  8.  Trauma- 
tische Hirnschadigung.  Ganz  diffuse  Degeneration  von  Nervenfasern 
iiber  dem  ganzen  Querschnitt,  geschlossener  in  dem  Vorderstrang  ( V), 
Vorderseitenstrang  ( V.  S.),  MoNAKOWschen  Biindel  (M)  und  den  Py- 
Strangen  {Py);  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  {H.  W).  Degeneration 
auch  im  Grau.  Pr.R.  Processus  reticularis.  (Helle  Partie  rechts  ist 
Kunstprodukt.) 

6.  Querschnitt  durch  das  Halsmark  von  Kaninchen  12.  Trauma- 
tische Hirnschadigung.  Vgl.  Fig.  5.  Th  Fasciculus  Tliomasii. 
G  GowERSsche  Bahn.    H.  W.F.    Hintere  Wurzelfasern. 

Figg.  7.  u.  8.  Riickenmarksquerschnitte  von  Kaninchen  d.  Trau- 
matische Riickenmarksschadigung. 

7.  Brustmark  (etwas  oberhalb  der  erschiitterten  Stelle).  Trauma- 
tische Randdegeneration.    Vgl.  Fig.  5. 

8.  Lumbalmark.  Traumatische  Strangdegeneration.  (Vgl. 
auch  Fig.  2.) 

Fig.  9.  Querschnitt  durch  das  Brustmark  eines  Affen  (Mac.  c)  mit 
traumatischer  Hirnschadigung.  (Retouchiert.)  Diffuser  Faser- 
ausfall,  geschlossener  in  den  motorischen  (absteigenden)  Bahnen. 
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Laboratorio  di  anatomia  patologica  della  R.  Clinica  Psichiatrica  di 
Monaco  di  Baviera  diretto  dal  Prof.  A.  Alzheimer. 


I  prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici. 
Loro  rapporti  col  disfacimento  delle  guaine  mieliniche. 

Per  il  Dott.  Francesco  Bonfiglio, 

Assistente  nella  R.  Clinica  psichiatrica  di  Roma. 
(Con  le  Tavole  X— XII.) 


Introduzione. 

L'interesse  sempre  crescente  cbe  lo  studio  delle  sostanze 
§  lipoidi  va  assumendo  nella  biologia,  ha  fatto  si  die  anche  i  pato- 
logi  cominciassero  ad  occuparsi  con  maggiore  attenzione  di  queste 
sostanze,  le  quali,  secondo  il  Bang,  hanno  tanta  parte  nello  svolgi- 
mento  dei  processi  vitali.  Siarao  ancora  ai  primi  passi  in  un  campo 
del  tutto  nuovo  ed  irto  di  molte  difficolta,  ma  i  risultati  gia  ottenuti 
diraostrano  che  anche  in  questo  campo  si  procedera  rapidamente. 

AH'Alzheimer  spetta  il  merito  di  avere  richiamato  l'attenzione 
degli  studiosi  suH'iniportanza  del  tutto  speciale  che  nella  patologia 
del  sistema  nervoso  hanno  le  sostanze  in  massima  parte  di  natura 
lipoide  che  si  riscontrano  nei  diversi  processi  patologici  a  carico  del 
sistema  nervoso,  alle  quali  egli  da  la  denominazione  generica  di 
„prodotti  di  disfacimento".  Col  suo  lavoro  „Beitrage  zur 
Kenntnis  der  pathologischen  Neuroglia  und  ihrer  Beziehungen  zu 
den  Abbauvorgangen  im  Nervengewebe"  1'Alzheimer  ha  gettato  le 
basi  di  un  nuovo  indirizzo  nell' istopatologia  del  sistema  nervoso, 
indirizzo  dal  quale  dobbiamo  aspettarci  un  po'  di  luce  nel  capitolo 
di  quelle  psicosi  in  cui  oggi  ancora  non  abbiamo  trovato  reperti 
istopatologici  caratteristici.  In  questo  lavoro  sono  esposti  gli  scopi 
cui  deve  tendere  lo  studio  dei  prodotti  di  disfacimento  e  sono  trac- 
ciate  le  vie  per  le  ricerche  future. 

Due  sono  le  vie  principali  che  si  debbono  seguire:  Ricerche 
analitiche  sui  singoli  prodotti  di  disfacimento.  Studio  dell1  origine  e 
delle  trasformazioni  che  essi  subiscono. 

HiBtologischc  und  histopathologisclie  Arbeiten.  6.  Hand.  :!.  Belt,  23a 
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Lo  studio  analitico  delle  sostanze  lipoidi  coadiuvato  dalla 
chimica,  dalla  fisica  e  dalle  prove  di  colorazione  di  controllo  fatte 
su  sostanze  pure,  ha  dato  di  gia  risultati  importanti  (cfr.  Wlassak, 
Albrecht,  Kaiserllng  ed  Orgler,  De  Montet,  Reich,  Alz- 
heimer, FlSCHLER,  LORRAIN  SMITH,  ClACCIO,  KAWAMURA,  ALLERS 

e  tanti  Altri).  Ed  il  Dietrich  ritiene  che  da  tutte  queste  ricerche 
si  possa  sviluppare  una  microchimica  delle  sostanze  lipoidi.  Questo 
studio  rendera  forse  possibile  il  tentativo  di  distinguere  processi 
patologici  del  sistema  nervoso  in  base  alle  diverse  sostanze  lipoidi 
che  in  essi  si  rinvengono. 

Difficolta  molto  maggiori  presenta  invece  lo  studio  dell'origine 
delle  sostanze  lipoidi.  L'antica  dottrina  del  Virchow  secondo 
la  quale  le  sostanze  grasse  possono  derivare  dalla  scissione  delle 
sostanze  albuminoidi  del  protoplasma,  come  pure  la  distinzione  fra 
infiltrazione  e  degenerazione  grassosa  in  base  alia  maggiore  o  minore 
grossezza  delle  gocciole  di  grasso  hanno  orrnai .  soltanto  un  valore 
storico  *). 

Oggi  la  maggior  parte  degli  Autori,  in  base  a  criteri  morfo- 
logici  ed  a  risultati  sperimentali  (innesti  di  tessuti),  tende  ad  am- 
mettere  la  via  infiltrativa  come  unica  modalita  di  origine  delle  so- 
stanze grassose  nei  diversi  processi  patologici  (Herxheimer, 
Ribbert,  Ricker,  Aschopf  ed  Altri).  Le  ricerche  chimiche  pero 
hanno  mostrato  che  1' origine  infiltrativa  non  puo  ammettersi  in 

*)  A  tale  proposito  e  bene  notare  che  teoricamente  non  puo  escludersi 
in  modo  assoluto  la  possibility  dell'origine  delle  sostanze  grassose  da  sostanze 
albuminoidi.  II  Weinland  ha  mostrato  che  sia  larve  di  callifora  come 
poltiglie  di  tessuto  di  queste  sono  in  grado  di  trasformare  peptone  in  grasso  e 
cioe  che  per  azione  fermentativa  e  possibile  l'origine  di  grassi  da  albumine. 
Inoltre  non  puo  escludersi  la  possibility  che  sostanze  albuminoidi  diano  origine 
a  sostanze  grasse  per  il  tramite  del  glicogeno.  Infatti  il  Kraus  ha  gia  mostrato 
che,  molto  verisimilmente,  nell' organismo  animale  dalla  molecola  dell'  albumina 
pub  generarsi  glicogeno  e  d'altro  lato  la  formazione  nell' organismo  di  grassi 
dagli  idrati  di  carbonio  6  fatto  oramai  ben  dimostrato  dalla  fisiologia.  A  tal 
proposito  sono  interessanti  le  ricerche  del  Gierke  le  quali  dimostrano  gli  stretti 
rapporti  esistenti  fra  il  ricambio  del  grasso  e  quello  del  glicogeno.  Non  e  perb 
noto  se  questo  modo  di  origine  delle  sostanze  grasse  che  teoricamente  bisogna 
riconoscere  possibile,  si  avveri  poi  realmente  nei  processi  patologici;  ad  ogni 
modo  la  genesi  di  grassi  da  sostanze  albuminoidi  per  il  tramite  del  glicogeno 
sarebbe  essenzialmente  diversa  da  quella  ammessa  in  passato,  secondo  la  quale 
il  grasso  si  originerebbe  dalla  decomposizione  dell'  albumina  con  la  messa  in  liberta 
del  componente  grassoso  (Dietrich). 
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tutti  i  casi  e  dopo  eke  sempre  maggiore  si  e  andata  facendo  la 
serie  di  sostanze  lipoidi  che  sono  da  annoverarsi  fra  i  normali 
component!  dei  protoplasini  cellulari,  si  e  cominciato  a  pensare  che 
le  sostanze  grassose  nei  processi  patologici  possano  anche  onginarsi 
da  questi  lipoidi  normali  del  protoplasma,  sia  che  si  ammetta  un  ongine 
per  trasformazioni  chimiche,  sia  che  si  pensi  ad  una  coufluenza  in 
gocciole  di  quelle  sostanze  lipoidi  che,  finemente  distribmte  m  tutto 
il  protoplasma,  normalmente  non  sono  visibili. 

II  Dietrich,  il  quale  in  un  lavoro  riassuntivo  ha  sottoposto 
ad  una  severa  critica  tutte  le  ricerche  eseguite  nei  diversi  processi 
patologici  e  nelle  diverse  condizioni  di  esperimento  per  stabihre 
l'origine  delle  sostanze  grassose,  conclude  che  nessuna  di  queste 
ricerche  puo  autorizzarci  ad  ammettere  ne  l'origine  infiltrativa  ne 
l'origine  degenerativa  come  unico  modo  di  origine  delle  sostanze 
grassose  in  tutti  i  processi  patologici.    Ritiene  percio  che  convenga 
liberarsi  da  questo  dilemma  che  ha  pesato  fino  ad  oggi  sulla  pato- 
logia  poiche  i  nostri  mezzi  istologici  e  chimici  sono  insufficienti  a 
risolverlo  e  consiglia  di  dirigere  invece  tutti  i  nostri  sforzi  a  cercare 
di  vagliare  caso  per  caso  le  diverse  possibilita  di  origine  delle  so- 
stanze grassose  nelle  singole  condizioni  patologiche  e  sperimentah. 
Queste  possibilita  il  Dietrich  riunisce  in  tre  gruppi  pnncipali: 
1.  Le  sostanze  grassose  sia  che  si  originino  dai  lipoidi  che  normal- 
mente entrano  nella  costituzione  del  protoplasma  cellulare,  sia  che 
derivino  dal  torrente  sanguigno  e  si  depositino  nei  corpo  cellulare 
perche  a  questo  manca  la  capacita  di  elaborarle  come  di  norma,  sono 
indice  _  unitamente  con  le  altre  alterazioni  di  tipo  regressivo  - 
di  un  processo  degenerativo  del  tessuto.    Per  questi  casi  si  conser- 
ved la  denominazione  di  „degenerazione  grassosa".  2.  „Infiltrazione 
grassosa"  propriamente  detta.    Le  sostanze  grassose  trasportate  in 
maggior  quantita  che  di  norma  dal  torrente  sanguigno  al  tessuto, 
si  depositano  in  quantita  maggiore  della  normale  nelle  cellule,  senza  che 
queste  siano  gran  che  alterate.  3.  „Riassorbimento  grassoso".  Le  cellule 
traggono  le  sostanze  grassose  dai  tessuti  vicini  in  via  di  distruzione. 

Anche  1'Alzheimer  afferma  che  nei  campo  della  patologia  del 
sistema  nervoso  dobbiamo  porci  il  quesito  se  tutte  le  sostanze  che 
noi  riscontriamo  nei  diversi  processi  patologici  siano  prodotti  di  di- 
sfacimento  del  tessuto  nervoso  o  se  esse,  almeno  in  parte,  non  siano 
sostanze  nutritizie  trattenute  in  eccesso  o  trasformate  per  alterato 
ricambio  del  tessuto  nervoso. 
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La  questione  dell'origine  delle  sostanze  lipoidi  ha  per  la  pato- 
logia  del  sistema  nervoso  un'importanza  molto  maggiore  che  per  la 
patologia  degli  altri  organi,  e  cio  specialmente  per  il  fatto  che  uno 
dei  componenti  strutturali  piu  importanti  del  tessuto  nervoso,  le 
guaine  mieliniche,  e  costituito  in  massima  parte  da  sostanze  di  natura 
lipoide.  Le  alterazioni  delle  guaine  mieliniche  debbono  quindi  trovar 
la  loro  espressione  per  la  massima  parte  in  modificazioni  morfolo- 
giche  e  fisico-chimiche  delle  sostanze  lipoidi  che  le  compongono  e 
soltanto  lo  studio  cli  queste  modificazioni  ci  potra.  fornire  dei  dati 
per  la  giusta  valutazione  delle  alterazioni  stesse. 

Sui  prodotti  che  si  originano  nella  degenerazione  delle  fibre 
nervose  noi  abbiamo  conoscenze  molto  scarse.  Sappiamo  che  lungo 
i  fasci  di  fibre  che  degenerano  si  formano  delle  cellule  granulose  e 
che  in  queste  sono  contenute  sostanze  che  danno  la  reazione  alio 
scarlatto  ed  all'acido  osmico.  Per  ragioni  cli  ubicazione  ammettiamo 
che  queste  si  originino  dalle  guaine  mieliniche  degenerate.  Queste 
sostanze  pero  fino  ad  oggi  non  si  distinguono  per  caratteri  speciali 
dalle  altre  sostanze  lipoidi  e  noi  non  conosciamo  ne  le  trasformazioni 
che  subiscono  le  sostanze  lipoidi  delle  guaine  mieliniche  per  passare 
dallo  stato  in  cui  non  danno  le  reazioni  alio  scarlatto  ed  all'acido 
osmico  a  quello  in  cui  danno  tali  reazioni,  ne  il  modo  col  quale 
avviene  l'assunzione  di  esse  sostanze  da  parte  delle  cellule  granulose, 
ne  le  vie  che  esse  seguono  per  essere  allontanate  dal  tessuto  dege- 
nerate Persino  il  dubbio  che  anche  per  le  cellule  granulose  che  si 
riscontrano  nei  processi  degenerativi  del  sistema  nervoso  non  possa 
escludersi  l'origine  delle  sostanze  lipoidi  dal  torrente  sanguigno 
(Ribbert),  non  puo,  quindi,  dirsi  del  tutto  ingiustificato. 

Ancor  piii  scarse  sono  le  nostre  conoscenze  sulla  degenerazione  delle 
guaine  mieliniche  quando  non  si  tratti  di  degenerazioni  sistemiche  o  comun- 
que  limitate  a  zone  circoscritte,  ma  di  alterazioni  di  singole  fibre  sparse 
in  modo  diffuso  frammezzo  a  fibre  sane.  I  metodi  che  noi  abitualmente 
usiamo  per  lo  studio  delle  fibre  nervose  (metodo  del  Weigert,  metodo 
del  Marchi)  ci  permettono  di  stabilire  con  sicurezza  una  degenerazione 
di  fibre  nervose  soltanto  quando  si  tratti  di  una  degenerazione  di 
fibre  relativamente  cospicua.  Invece  le  alterazioni  morfologiche  mi- 
nute delle  fibre  ner„vose  e  perfino  la  completa  distruzione  di  esse, 
quando  questa  non  sia  estesa  ad  una  larga  zona  di  tessuto,  sfuggono 
al  nostro  esame.  Col  metodo  V  dell' Alzheimer,  con  la  colorazione 
con  fuxina-verde  luce  da  materiale  proveniente  dal  liquido  del  Flemming, 


363 


con  la  colorazione  con  la  miscela  del  Mallory  da  materiale  fissato  nel 
mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia  o  trattato  col  liquido  del  Marchi 
(Jakob)  e  col  metodo  del  Donaggio  per  la  colorazione  delle  fibre 
nervose  degenerate,  si  riesce  a  mettere  in  evidenza  qua  e  la  alte- 
razioni  di  singole  fibre  nervose.  Pero  siamo  ancora  molto  lontani 
dal  potere  ottenere  con  uno  qualsiasi  di  questi  metodi  o  con  l'impiego 
di  tutti  i  metodi  citati  immagini  positive  costanti  delle  alterazioni 
delle  fibre  nervose,  come  da  tempo  possediamo  per  l'analisi  delle 
alterazioni  degli  elementi  cellulari  del  tessuto  nervoso. 

Un  notevole  progresso  delle  nostre  conoscenze  circa  i  processi 
degenerativi  a  carico  delle  fibre  nervose  segnano  i  due  importanti 
lavori  del  Doinikow  e  dello  Jakob.  II  primo  ha  studiato  il  problema 
nei  nervi  periferici,  il  secondo  nelle  degenerazioni  secondarie  del 
midollo  spinale.  Queste  ricerche  ci  hanno  fatto  conoscere  l'evoluzione 
dei  processi  degenerativi  a  carico  delle  fibre  nervose  e  specialmente 
le  modificazioni  che  si  osservano,  nei  diversi  periodi  del  processo, 
negli  elementi  cellulari  che  prendono  parte  al  processo  stesso.  Una 
identificazione  dei  prodotti  di  disfacimento  originantisi  dalla  degene- 
razione  delle  guaine  mieliniche,  basata  su  reazioni  tintoriali  non  e 
stata  pero  tentata  da  questi  Autori.  Infatti,  come  risulta  dalla  par- 
ticolareggiata  descrizione  che  essi  ne  danno,  noi  possiamo  soltanto 
nei  primi  stadi  riconoscere  come  derivanti  dal  disfacimento  delle 
guaine  mieliniche  i  prodotti  che  si  riscontrano  nelle  cellule  granulose: 
noi  possiamo,  cioe,  riconoscerli  soltanto  quando  essi  conservano 
ancora  la  struttura  concentrica  propria  delle  gocciole  mieliniche. 
Negli  stadi  ulteriori  invece  le  sostanze  lipoidi  che  si  riscontrano  nelle 
cellule  granulose  dei  territori  degenerati  e  che  verisimilmentc  si  ori- 
ginano  da  ulteriori  trasformazioni  dei  prodotti  precedenti,  non  pre- 
sentano  alcun  carattere  che  possa  farceli  distinguere  dalle  sostanze 
lipoidi  di  altra  origine. 

Poiche  un  tentativo  diretto  a  delimitare  uno  o  piu  gruppi  di 
prodotti  di  disfacimento  die  si  possano  mettere  sicuramente  in  rap- 
porto  genetico  con  la  distruzione  delle  guaine  mieliniche  segnerebbe 
da  un  canto  il  primo  passo  verso  una  piu  esatta  conoscenza  dei  pro- 
cessi che  si  svolgono  a  carico  delle  fibre  nervose  in  degenerazione 
e  dall'altro  ci  potrebbe  permettere  di  stabilire  per  via  indiretta 
l'esistenza  di  alterazioni  delle  fibre  nervose  che  con  i  mezzi  tecnici 
odierni  non  sono  direttamente  rilevabili,  ho  creduto  interessante  d  m- 
traprendere  delle  ricerche  a  questo  scopo. 


364 


Nel  lavoro  dell' Alzheimer  piu  sopra  indicato,  si  trova  di  gia 
tracciata  una  via  per  ricerche  di  questo  genere.  L'Alzheimer,  in 
detto  lavoro,  richiama  l'attenzione  degli  studiosi  sull'importanza  spe- 
ciale  che  deve  avere  un  gruppo  di  prodotti  di  disfacimento  che  egli 
chiama  „prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici"  per  una  loro 
propria  caratteristica  reazione  tintoriale  ai  colori  basici  di  anilina. 
L'importanza  di  questi  prodotti  risulta  dal  fatto  che  essi,  stanno  pro- 
babilmente  in  rapporto  con  le  alterazioni  delle  guaine  mieliniche 
(Alzheimer).  Infatti,  la  loro  speciale  distribuzione  topografica,  vale 
a  dire  la  loro  prevalenza  nella  sostanza  bianca,  ed  ancbe  la  loro 
somiglianza  con  le  granulazioni  n  del  REiCH,cbe  rappresentano  com- 
ponenti  (norniali)  delle  guaine  mieliniche  (nel  sistema  nervoso  peri- 
ferico),  sembrano,  secondo  1' Alzheimer,  poter  avvalorare  il  detto 
rapporto  fra  prodotti  basofilo-metacromatici  ed  alterazioni  delle  guaine 
mieliniche.  Ho  creduto  percio  opportuno  di  rivolgere  le  mie  ricerche 
alio  studio  di  questi  prodotti,  scegliendo  principalmente  la  via  speri- 
mentale,  consigliata  dall' Alzheimer.  Nel  corso  delle  mie  ricerche, 
median te  un  nuovo  metodo  di  colorazione  sono  riuscito  a  mettere 
in  evidenza  un  gruppo  speciale  di  prodotti  basofilo-metacromatici 
non  ancora  conosciuto,  il  quale  e  da  tenersi  distinto  tanto  dai  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  descritti  dall' Alzheimer  quanto  dalle 
granulazioni  n  del  Reich.  Per  una  serie  di  caratteri  morfologici,  tin- 
toriali  e  topografici  mi  e  riuscito  di  stabilire  che  questo  nuovo  gruppo 
di  prodotti,  ai  quali  daro  la  denominazione  di  „prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a",  per  distinguerli  da  quelli  scoperti  dall' Alzheimer, 
si  origina  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche.  Poiche  questo 
fatto  viene  ad  illuminare  anche  la  natura  dei  rapporti,  gia,  intuiti 
dall'  Alzheimer,  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  da  lui  descritti 
con  le  alterazioni  delle  guaine  mieliniche  e  conferisce  all'intero  gruppo 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici  una  importanza  speciale  nella 
questione  generale  della  degenerazione  delle  fibre  nervose,  credo 
opportuno  di  comunicare  i  risultati  delle  mie  ricerche,  sebbene  queste, 
data  la  vastita  deH'argomento,  siano  ancora  incomplete,  riservandomi 
di  colmare  le  lacune  con  successive  ricerche. 

Metodi  di  Tecnica. 

Per  la  dimostrazione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  nel 
materiale  fissato  in  alcool,  serve  bene  la  colorazione  con  il  bleu  di  to- 
luidina  secondo  le  cautele  indicate  dall' Alzheimer:  rapida  fissazione 
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ng—24  ore)  in  alcool  a  95°  di  piccoli  pezzetti,  colorazione  immecliata 
delle  sezioni  (allestite  da  materiale  non  incluso)  con  il  bleu  di  to- 
luidina  secondo  la  ben  nota  tecnica  del  Nissl.  Io  ho  ottenuto  buoni 
risultati  anche  includendo  rapidaraente  il  materiale  in  celloidina  e 
portando  le  sezioni  direttamente  dal  microtoino  nella  soluzione  (l%o) 
di  bleu  di  toluidina.  Quando  con  questo  procedimento  non  si  riesce 
a  porre  in  rilievo  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  si  puo  provare 
dopo  la  colorazione  col  bleu  di  toluidina  a  differenziare  le  sezioni 
in  acqua  distillate  alia  quale  siano  state  aggiunte  poche  goccie  di 
acido  acetico  (nel  rapporto  di  circa  8—10  goccie  per  20  cmc.  di 
acqua  distillate);  dopo  lavaggio  in  acqua  distillate  si  procede  come 
per  il  metodo  precedente  (alcool  ed  olio  di  anilina  (9:1),  olio  di 
cajeput,  xilolc,  balsamo  del  Canada).  Talvolta  soltanto  con  questo 
ultimo  procedimento  si  riesce  a  mettere  in  evidenza  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici a. 

Nei  preparati  ottenuti  con  questi  procedimenti  si  colorano  spesso 
le  sostanze  estrattive  delle  guaine  mieliniche  parzialmente  disciolte 
dall' alcool,  le  quali  assumono  una  colorazione  metacromatica  con  la 
stessa  tonalita  di  colorito  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  e  si 
presentano  sia'  in  forma  di  granulazioni  irregolari  o  bastonciniformi 

0  semilunari  diffuse  isolatamente  in  tutta  la  sostanza  bianca  sia  rac- 
colte  in  agglomerati  di  forma  e  dimensioni  molto  varie  (i  cosi  detti 
concrementi  del  Rosin,  Nissl,  Reich).    Da  questi  prodotti  artificial! 

1  prodotti  basofilo-metacromatici  a  contenuti  nelle  cellule  granulose 
si  distinguono  senza  molte  difficolta  e  per  i  caratteri  morfologici  di 
questi  ultimi  (granulazioni  indistinte  spesso  fuse  in  una  unica  massa)  e 
per  la  posizione  del  nucleo  delle  cellule  che  li  contengono,  il  quale 
appare  sospinto  verso  la  periferia  dall'ammass  >  dei  blocchi  metacro- 
matici. 

Per  la  colorazione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  nel  ma- 
teriale fissato  in  formolo,  1' Alzheimer  propone  il  seguente  metodo: 
allestire  sezioni  al  congelatore,  colorare  con  una  soluzione  acquosa  di 
bleu  di  toluidina  all'  1  %0  per  un'ora,  differenziare  rapidamente  in 
alcool  al  95%,  disidratare  rapidamente  in  alcool  assoluto,  chiarificare 
in  xilolo,  montare  in  balsamo.  I  preparati  in  genere  si  scolorano 
presto. 

Con  questo  metodo,  che  mette  bene  in  evidenza  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer,  non  si  colorano  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a.    Quale  la  ragione  di  questi  risultati  nega- 
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tivi?  Osservando  Je  sezioni  subito  dopo  la  colorazione  col  bleu  di 
toluidina,  si  constata  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  assu- 
mono  una  bella  colorazione  rosso  carminio.  Essi  hanno  quindi  una 
spiccata  affinita  per  il  bleu  di  toluidina;  la  colorazione  va  perduta 
appena  le  sezioni  vengono  immerse  nell'  alcool  per  la  differenziazione 
e  disidratazione.  Si  rendeva  quindi  necessario  di  evitare  il  tratta- 
mento  con  l'alcool  e  poiche  la  differenziazione  delle  sezioni  ipercolo- 
rate  dal  bleu  di  toluidina  e  indispensabile,  ho  provato  a  differenziare 
con  altri  reagenti  finche  ho  trovato  che  l'acido  acetico  molto  diluito 
risponde  bene  a  questo  scopo,  in  quanto  che  esso  differenzia  suffi- 
cientemente  le  sezioni  e  non  decolora  quasi  affatto  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici a.  Le  sezioni  dopo  il  trattamento  con  l'acido  ace- 
tico si  prestano  per  lo  studio  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 

Essendo  pero  i  preparati  cosi  ottenuti  molto  labili,  ho  pensato 
di  rendere  la  colorazione  piu  stabile  facendo  seguire  alia  colorazione 
e  differenziazione  delle  sezioni  un  trattamento  con  la  miscela  di 
molibdato  di  ammonio  e.  di  acido  cloridrico  proposta  dal  Bethe  per 
la  fissazione  delle  colorazioni  vitali  con  il  bleu  di  metilene.  Le  se- 
zioni colorate  con  il  bleu  di  toluidina  e  differenziate  con  l'acido  ace- 
tico diluito,  dopo  il  trattamento  con  la  miscela  del  Bethe,  possono  venire 
passate  nella  serie  degli  alcools  e  nello  xilolo  per  il  montaggio  in  balsamo, 
senza  che  climinuisca  la  quantita  di  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
primieramente  colorati.   I  preparati  cosi  ottenuti  hanno  lunga  durata. 

I  procedimenti  del  metodo  sono  i  seguenti: 

1.  Allestire  sezioni  al  congelatore  dal  materiale  fissato  in  for- 
molo.  2.  Colorare  con  una  soluzione  acquosa  di  bleu  di  toluidina 
all'  1  °/00  a  freddo  per  1  ora.  3.  Lavare  in  acqua  distillata.  4.  Dif- 
ferenziare in  acqua  distillata  acidulata  con  acido  acetico  glaciale 
(20 — 30  goccie  di  acido  acetico  sopra  20  cmc.  di  acqua  distillata) 
finche  il  fondo  del  tessuto  sia  quasi  del  tutto  scolorato.  5.  Lavare 
abbondantemente  in  acqua  distillata.  6.  Passare  le  sezioni  nella 
seguente  miscela  per  la  fissazione  del  colore:  acqua  distillata  gr.  10, 
molibdato  di  ammonio  gr.  1,  acido  cloridrico  officinale  goccie  1  (for- 
mula del  Bethe  per  la  fissazione  del  bleu  di  metilene  nelle  colo- 
razioni vitali).  Per  l'aggiunta  dell' acido  cloridrico  si  forma  un  ab- 
bondante  precipitato  bianco  che  si  ridiscioglie  agitando  il  liquido. 
Le  sezioni  si  tengono  in  questa  miscela  per  3 — 12  ore.  7.  Lavare 
in  acqua  distillata.  8.  Disidratare  in  alcool  a  95%,  alcool  assoluto. 
9.  Chiarificare  in  xilolo  e  m  on  tare  in  balsamo  del  Canada. 
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Nei  preparati  allestiti  con  questo  metodo  i  nuclei  ed  i  proto- 
plasmitanto  d^lle  cellule  d'origine  ectodermica  come  delle  cellule  di  ori- 
gine  mesoderinica  (cellule  nervose,  cellule  della  nevroglia-elementi 
cellulari  dei  vasi  sanguigni)  o  non  sono  affatto  colorati  o  mostrano 
una  debole  tinta  bluastra.  Le  guaine  mieliniche  ed  i  prodotti  baso- 
filo-metacroinatici  a  sono  colorati  in  rosso  paonazzo,  i  prodotti  baso- 
filo-metacroniatici  dell' Alzheimer  in  rosso  scarlatto.  I  corpi  ami- 
loidi  si  colorano  alcuni  in  bleu  altri  in  rosso  chiaro,  altri  ancora 
prendono  delle  tinte  intermedie.  I  pignienti  emosiderinici  sono 
colorati  in  giallo-ocra;  i  pigmenti  che  non  danno  la  reazione  al  bleu 
di  Prussia  mostrano  una  leggera  tinta  gialla. 

Questo  metodo  ci  da,  quindi,  una  colorazione  meta- 
cromatica  elettiva  delle  guaine  mieliniche  e  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici. 

Talvolta  puo  accadere  che  i  nuclei  delle  cellule  nevrogliche  (meno 
frequentemente  i  nuclei  delle  pareti  vasali)  si  colorino  metacromaticamente; 
per6  il  colorito  che  essi  assumono  in  questi  casi  si  differenzia  da  quello 
assunto  dalle  guaine  mieliniche  e  dai  prodotti  basofilo-metacromatici  in 
quanto  esso  si  presenta  in  una  tonalita  di  rosso  scarlatto  diversa  da 
quella  che  prendono  i  prodotti  basofilo  -  metacromatici  dell'  Alzheimer 
(fig.  2  tav.  XI). 

Nei  preparati  che  non  sono  stati  trattati  con  la  miscela  molib- 
dica  del  Bethe,  ma  che  vengono  montati  in  glicerina,  dopo  la  diffe- 
renziazi  ne  con  l'acido  acetico  diluito,  gli  elementi  cellulari  del  si- 
stema  nervi.so  centrale  sono  colorati  nettamente  in  bleu.  In  questo 
modo  il  metodo  puo  servire  contemporaneamente  per  lo  studio  di 
detti  elementi. 

Per  la  colorazione  di  sezioni  del  midollo  spinale  e  del  bulbo, 
le  quali  molto  facilmente  si  ipercolorano,  h  bene  aggiungere  alia 
soluzione  del  bleu  di  toluidina  alcune  goccie  di  acido  acetico  (circa 
10  goccie  su  15 — 20  cmc.  di  soluzione  colorante).  In  tal  modo  le 
sezioni  escono  dalla  soluzione  colorante  quas  del  tutto  differenziate, 
cnsicche  spesso  non  occore  la  successiva  differenziazione  nell' acido 
acetico  diluito. 

Oltre  a  questi  metodi,  per  lo  studio  dei  prodotti  basofilo-metacro- 
matici ho  adopcrato  anche  i  seguenti: 

1.  Metodo  di  Daddi-HerxheIMER  per  la  colorazione  delle  sostanze 
grassose.  Colorare  le  sezioni  allestite  al  congelatore  dal  materiale  fissato 
in  formolo,  per  3 — 5  minuti  a  freddo  nella  soluzione  di  scarlatto  prepa- 
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rata  di  recente  (alcool  assoluto  70,  soda  caustica  al  10°/0  20,  acqua 
distillata  10;  Scharlach  R,  fino  a  saturazione).  Lavare  in  acqua  distillata, 
colorazione  di  contrasto  con  una  ematossilina  (preferibilmente  con  ema- 
tossilina  Ehrlich).    Montare  in  glicerina. 

2.  Metodo  del  Lorrain  Smith  per  la  differenziazione  dei  grassi 
neutri  dagli  acidi  grassi  (secondo  le  prescrizioni  dello  Schmorl).  Colo- 
rare  le  sezioni,  allestite  al  congelatore  da  materiale  fissato  in  formolo, 
in  una  soluzione  acquosa  satura  di  solfato  di  bleu-Nilo  da  1  a  10  ore. 
Lavare  in  acqua  distillata,  differenziare  in  acqua  distillata  acidificata 
mediante  aggiunta  di  acido  acetico  nel  rapporto  del  1/2%'  fhiche  le 
sezioni  assumono  una  tinta  violacea.  Lavare  in  acqua  distillata,  montare 
in  glicerina.  Con  questo  metodo,  secondo  lo  Smith,  i  grassi  neutri  si 
colorano  in  rosso,  gli  acidi  grassi  in  bleu. 

3.  Metodo  del  Ciaccio  per  la  dimostrazione  delle  „sostanze  lipoidi". 
Fissazione  del  materiale  fresco  o  conservato  in  formolo  per  24 — 48  ore 
nel  liquido  del  Ciaccio:  Bicromato  di  potassio  al  5%  parti  100,  for- 
molo parti  20,  acido  acetico  parti  5.  Successivo  passaggio  dei  pezzi  in 
bicromato  di  potassio  al  3  °/0  per  una  settimana  in  termostato.  Lavare 
in  acqua  corrente  per  24  ore.  Includere  rapidamente  in  paraffina.  Co- 
lorare  per  1/2  ora  in  una  soluzione  satura  di  Sudan  III  in  alcool  a  80, 
•  a  cui  sia  stato  aggiunto  acetone  nel  rapporto  del  5°/0.  Lavare  due  volte 
in  alcool  a  50.  Lavare  in  acqua  distillata.  Colorazione  di  contrasto 
con  ematossilina  od  emallume  (ottima  1'  ematossilina  ferrica  del  Weigert). 
Montare  in  glicerina.  Invece  che  col  Sudan  III  si  pu6  colorare  col 
solfato  di  bleu-Nilo. 

Per  ottenere  un  confronto  diretto  fra  i  risultati  dei  diversi  metodi 
ho  applicato  con  buoni  risultati  il  metodo  del  Ciaccio  alle  sezioni  alle- 
stite al  congelatore  da  materiale  fissato  in  formolo,  procedendo  nel  modo 
seguente:  Le  sezioni  al  congelatore  si  tengono  per  una  notte  nel  liquido 
del  Ciaccio,  quindi  2  —  3  giorni  in  bicromato  di  potassio  al  3  °/0  in  ter- 
mostato, si  lavano  abbondantemente,  rinnovando  parecchie  volte  1' acqua, 
e  si  lasciano  quindi  in  acqua  distillata  una  notte.  Dopo  si  tengono  le 
sezioni  24  ore  in  alcool  assoluto  e  24  ore  in  xilolo.  Dopo  nuovo  pas- 
saggio in  alcool  assoluto  si  portano  le  sezioni  fino  all'  alcool  a  80.  Per 
la  colorazione  si  procede  come  per  le  sezioni  dalla  paraffina.  Questa 
modificazione  mi  ha  fornito  risultati  uguali  a  quelli  ottenuti  col  metodo 
quale  e  stato  proposto  dal  Ciaccio. 

4.  Metodo  di  Fischler-Gross  per  la  dimostrazione  degli  acidi 
grassi.  Mordenzatura  delle  sezioni  al  congelatore  da  materiale  fissato  in 
formolo,  da  2  a  24  ore  in  soluzione  satura  di  acetato  di  rame,  lavare 
in  acqua  distillata,  colorare  con  ematossilina  Weigert,  differenziare  nel 
differenziatore  del  Weigert.  Secondo  il  Fischler  ed  il  Gross  con 
questo  metodo  si  colorano  soltanto  gli  acidi  grassi. 

5.  Oltre  al  metodo  del  Fischler  ho  adoperato  altri  metodi  per 
lacche  ematossiliniche  e  cioe  il  metodo  del  Weigert,  quello  del  Benda, 
quello  dello  Spielmeyer. 
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6.  Metodo  del  Marchi.  Fissazione  in  liquido  del  Muller 
2  settimane,  cambiando  spesso  il  liquido.  Piccoli  blocchetti  vengono 
tenuti  da  6  ad  8  giorni  nel  liquido  del  Marchi:  40  parti  di  liquido  del 
Muller,  10  parti  di  acido  osmico  al  2%.  Controllare  ogni  giorno  se 
la  miscela  odora  di  acido  osmico,  in  caso  contrario  aggiungere  alcune 
goccie  di  acido  osmico  secondo  il  bisogno.  Agitare  spesso  la  miscela 
contenente  i  pezzetti.  Lavare  in  acqua  corrente  per  24  ore.  Tenere  in 
alcool  a  80°  per  3 — 4  giorni  per  1'  annerimento  successivo.  Includere 
rapidamente  in  celloidina.  Per  la  colorazione  delle  sezioni  i  migliori 
risultati  ho  ottenuto  applicando  il  metodo  del  Mallory  come  viene  con- 
sigliato  dallo  Jakob: 

Allestire  sezioni  sottilissime  al  massimo  di  10  /u.  Colorare  1  —  2 
minuti  (talvolta  piu  a  lungo)  in  una  soluzione  acquosa  all'  1  °/oo  di 
fuxina  acida.  Lavare  in  acqua  distillata,  passare  in  soluzione  acquosa 
satura  di  acido  fosfo-molibdico  per  2—24  ore.  Lavare  in  acqua  distillata. 
Colorare  10—20  minuti  nella  miscela  del  Mallory:  Bleu  di  anilina 
solubile  in  acqua  (Grubler)  0,5,  Orange  G.  (Grubler)  2,0,  acido 
ossalico  2,0,  acqua  distillata  100,0.  Lavare  in  acqua  distillata. 
Differenziare  in  alcool  a  95  0  finche  le  sezioni  non  cedono  piu  colore. 
Alcool  assoluto.  Xilolo.  Montare  le  sezioni  in  paraffina  liquida  (non 
in  balsamo). 

7.  Metodo  VI  dell'  Alzheimer.  Fissazione  del  materiale  per  24  ore 
in  formolo  al  10%.  Passare  direttamente  in  liquido  del  Flemming 
per  8  giorni.  Lavare  in  acqua  corrente  24  ore.  Includere  in  paraffina 
(a  58°— 60°).  Allestire  sezioni  di  2—3  di  spessore.  Colorare  per 
1  ora  in  stufa  a  58°  in  soluzione  acquosa  satura  di  fuxina  acida.  La- 
vare in  acqua  finche  le  sezioni  non  cedono  piu  colore.  Passare  per 
10—20  secondi  in  una  miscela  di  una  soluzione  alcoolica  satura  di  acido 
picrico  (30  parti)  e  di  acqua  distillata  (50  parti),  agitando  il  vetrino  al 
quale  aono  attaccate  le  sezioni.  Lavare  accuratamente  in  acqua  distillata. 
Colorare  in  una  soluzione  acquosa  satura  di  verde  luce  per  20 — 40 
minuti.  Lavare  rapidamente  in  alcool  a  95  °,  in  alcool  assoluto,  chiari- 
ficare  in  xilolo.  Montare  in  balsamo.  Io  ho  ottenuto  buoni  risultati 
anche  eliminando  il  passaggio  nella  soluzione  picrica,  durante  il  quale 
le  sezioni  si  staccano  spesso  dal  vetrino.  Eliminando  il  passaggio  nella 
soluzione  picrica  bisogna  colorare  le  sezioni  piu  a  lungo  con  verde  luce. 

8.  Metodo  V  dell' Alzheimer.  Sezioni  al  congelatore  dal  materiale 
fissato  nel  mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia.  12  ore  in  solu- 
zione acquosa  satura  di  acido  fosfo-molibdico.  Lavare  2  volte  rapida- 
mente in  acqua  distillata.  Colorare  per  1  ora  nella  miscela  del  Mann: 
soluzione  acquosa  di  bleu  di  metilene  all'  1  %  cmc.  35,  soluzione  acquosa 
di  eosina  francese  chimicamente  pura  all'  1  %  cmc.  35,  acqua  distillata 
cmc.  100.  Lavare  in  acqua  distillata  finche  le  sezioni  non  cedono  piu 
colore.  1 — 2  minuti  in  alcool  a  9G°,  finche  le  sezioni  assumono  un 
colorito  bleu  chiaro.    Alcool  assoluto,  xilolo,  balsamo. 

Histologische  iind  histopathologische  Arboiton.    5.  Band.  8.  Hett.  24 
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9.  Ho  adoperato  la  miscela  del  Mallory  anche  per  la  colorazione 
delle  sezioni  allestite  al  congelatore  dal  materiale  fissato  nel  mordenle 
del  Weigert  per  la  nevroglia,  secondo  quanto  consiglia  lo  Jakob.  Alle- 
stire  al  congelatore  sezioni  di  10  fx  di  spessore.  Colorare  con  fuxina 
acida  e  con  la  miscela  del  Mallory  come  per  il  metodo  descritto  al  n.  G. 
I  preparati  si  montano  in  balsamo. 

10.  Metodo  del  Donaggio  per  la  colorazione  positiva  delle  fibre 
nervose  nella  fase  iniziale  della  degenerazione  primaria  e  secondaria.  Fis- 
sazione  ed  indurimento  nel  liquido  del  Muller.  Passare  i  pezzi  dal 
MtiLLER  direttamente  in  alcool  ed  includere  in  celloidina.  Le  sezioni 
dello  spessore  di  20 — 30  [x  vengono  colorate  nella  soluzione  di  ematos- 
silina  al  cloruro  di  stagno  ammoniacale  per  la  durata  di  10 — 20  minuti 
(la  soluzione  colorante  si  prepara  nel  modo  seguente:  in  una  soluzione 
acquosa  di  cloruro  di  stagno  ammoniacale  al  20  °/0  si  versa  lentamente 
una  eguale  quantita  di  una  soluzione  di  ematossilina  all'  1  °/0  preparata 
a  caldo  e  lasciata  maturare  per  8 — 10  giorni).  Si  differenzia  nel  diffe- 
renziatore  di  Pal.  Si  monta  in  balsamo. 

11.  Colorazione  col  rosso  neutrale  per  lo  studio  dei  component! 
cellulari  di  natura  mielinica  (Albrecht).  Ho  applicata  questa  colora- 
zione al  materiale  fissato  in  formolo  e  sezionato  al  congelatore,  tenendo 
le  sezioni  l/2  ora  in  una  soluzione  satura  acquosa  di  rosso  neutrale,  la- 
vando  abbondantemente  in  acqua  distillata  ed  osservando  al  microscopio 
le  sezioni  montate  in  acqua  distillata  od  in  glicerina. 

In  quanto  alle  ricercbe  di  microfisica,  poco  uso  bo  fatto  dei  metodi 
di  differenziazione  delle  sostanze  lipoidi  in  base  ai  diversi  caratteri  di 
solubilita  nei  liquidi  solventi  di  esse,  alcool,  etere,  cloroformio,  acetone, 
ecc,  poiche,  come  afferma  1'Aschopf,  questi  metodi  di  differenziazione 
sono  per  lo  piu  insufficient!.  Non  bo  nemmeno  fatto  uno  studio  parti- 
colareggiato  dei  caratteri  microfisici  dei  prodotti  basofilo- metacromatici 
(produzione  di  gocciole,  di  cristalli,  di  figure  mielinicbe,  doppia  refran- 
genza  ecc),  studio  che  oggi  ha  assunto,  specialmente  per  opera  dell'  Aschoff, 
una  grande  importanza  per  1'  analisi  delle  sostanze  lipoidi,  poiche  il  mio 
esame  e  stato  sinora  rivolto  soltanto  al  materiale  gia  fissato  e  quindi 
inadatto  a  tali  ricerche.  Tuttavia  ho  fatto  ricerche  con  la  luce  pola- 
rizzata  per  lo  studio  del  fenomeno  della  doppia  refrangenza,  praticando 
questo  esame  nelle  sezioni  (non  colorate  o  colorate  con  il  solfato  di  bleu- 
Nilo)  allestite  al  congelatore  da  materiale  fissato  in  formolo.  Per  queste 
ricerche  mi  sono  attenuto  alia  tecnica  descritta  dall'  Ambron,  dallo  Zoth 
e  dallo  Sohmorl. 

Letteratura  sui  prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici. 

E'  stato  1'Alzheimer  che  per  primo  ha  descritto  nel  sistema 
nervoso  centrale,  col  nome  di  prodotti  basofilo-metacromatici,  speciali 
granulazioni  che  hanno  la  caratteristica  di  colorarsi  metacromatica- 
mente  con  i  colori  basici  di  anilina.    Nei  preparati  allestiti  col 
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bleu  di  toluidina  queste  granulazioni  si  presentano  colorate  in  rosso 
carminio  con  una  tonalita,  di  colorito  piu  chiara  e  brillante  di  quella 
che  assumono  i  protoplasmi  dei  plasmatociti  e  le  granulazioni  delle 
Mastzellen;  hanno  forma  rotondeggiante,  piccole  dimensioni,  sono 
spesso  addossate  strettaraente  le  une  alle  altre;  molto  piu  raramente 
le  singole  granulazioni  hanno  una  forma  allungata,  a  bastoncino  od 
a  virgola. 

Queste  granulazioni  si  riscontrano  prevalentemente  nelle  cellule 
dell'avventizia  dei  vasi  sanguigni.  Nelle  cellule  nevrogliche  i  pro- 
dotti  basofilo-metacromatici  sono  sparsi  diffusamente  o  raccolti  in 
gruppi  nel  citoplasma  e  nei  prolungamenti  che  appaiono  spesso  re- 
tratti,  come  avviene  nelle  cellule  della  nevroglia  contenenti  granula- 
zioni lipoidi  colorabili  con  lo  scarlatto.  Le  cellule  della  nevroglia 
che  contengono  una  maggiore  quantita  di  prodotti  basofilo-metacro- 
matici perdono  i  prolungamenti  ed  acquistano  una  forma  rotondeg- 
giante; il  nucleo  appare  spesso  sospinto  verso  la  periferia  della  cel- 
lula  e  mostra  alterazioni  regressive  quali  si  osservano  nelle  cellule 
granulose.  Nelle  cellule  dell' avventizia  dei  vasi  sanguigni  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  si  dispongo  in  genere  ai  due  poli  del  nucleo; 
quelle  che  ne  contengono  in  maggior  quantita  acquistano  una  forma 
rotondeggiante,  somigliando  in  tutto  a  cellule  granulose.  Nelle  cel- 
lule dell'avventizia  i  prodotti  basofilo-metacromatici  si  trovano  molto 
raramente  alio  stato  puro:  per  lo  piu  sono  commisti  con  altre  granu- 
lazioni che  nei  preparati  colorati  con  il  bleu  di  toluidina  presentano 
un  colorito  verdastro  o  giallastro  (pigmenti  verdi  e  gialli)  e  non  e 
raro  di  riscontrare  granulazioni  che  sono  in  parte  colorate  metacro- 
maticamente,  in  parte  in  verde  od  in  giallo,  ovvero  granulazioni  che 
assumono  una  tinta  rossa  sporca  di  giallo  o  di  verde.  Queste  me- 
scolanze  si  riscontrano  molto  piu  raramente  nelle  cellule  della  nevroglia, 
nelle  quali  talvolta  i  prodotti  basofilo-metacromatici  assumono  la 
forma  allungata,  a  bastoncino,  a  virgola. 

Presentando  spesso  la  dimostrazione  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici nel  materiale  fissato  in  alcool  difficolta  dipendenti  dalla 
facile  solubility  di  essi  ncll' alcool,  1' Alzheimer  consiglia  di  colorare 
fjuesti  prodotti  col  metodo  da  lui  proposto  per  il  materiale  fissato 
in  formolo  (colorazione  delle  sezioni  dal  congelatore  con  il  bleu  di 
toluidina,  differenziazione  in  alcool  a  95°).  Con  questo  metodo,  se 
il  materiale  non  e  stato  molto  a  lungo  in  formolo  (alcuni  mesi),  si 
riesce  a  mettere  in  evidenza  le  piu  piccole  traccie  di  prodotti  baso- 
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filo-metacromatici.  I  preparati  allestiti  dal  materiale  fissato  in  formolo, 
come  quelli  provenienti  dal  materiale  fissato  in  alcool,  hanno  pero 
breve  durata.  Nei  preparati  allestiti  secondo  il  metodo  dell' Alz- 
heimer per  il  materiale  fissato  in  formolo,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  presentano  gli  stessi  caratteri  morfologici  e  tintoriali  (colo- 
razione  metacromatica  con  il  bleu  di  toluidina)  come  nei  preparati 
alia  toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool. 

L' Alzheimer  ha  cercato  anche  di  stabilire  il  comportamento 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici  di  fronte  alia  colorazione  col  me- 
todo di  Dabdi-Herxheimer.  Non  e  facile  dire  con  sicurezza  se 
questi  prodotti  diano  o  non  diano  la  reazione  alio  scarlatto,  poiche 
essi  non  si  trovano  quasi  mai  alio  stato  di  purezza,  ma  sono  nella 
maggior  parte  dei  casi  piu  o  meno  intimamente  commisti  con  altre 
sostanze  lipoidi  (ad  es.  con  i  pigmenti  gia  menzionati)  die  notoria- 
mente  danno  la  reazione  alio  scarlatto  e  la  distinzione  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  da  queste  altre  sostanze  lipoidi  in  base  a  cri- 
teri  morfologici  nei  preparati  Daddi-Herxheimer  non  e  possibile. 
Pero  dai  ripetuti  confronti  fatti  dall' Alzheimer  fra  sezioni  prese 
da  uno  stesso  blocchetto  di  tessuto  e  trattate  sia  secondo  il  suo 
metodo  sia  secondo  il  metodo  di  Daddi-Herxheimer  sembra  che 
i  prodotti  basofilo-metacromatici  contenuti  nelle  guaine  avventiziali 
dei  vasi  sanguigni  si  colorino,  almeno  in  parte,  mentre  quelli  conte- 
nuti nelle  cellule  della  nevroglia  non  si  colorano  quasi  affatto  con  lo 
scarlatto. 

Come  ha  mostrato  1' Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici da  lui  descritti  non  sono  le  sole  sostanze  lipoidi  che  hanno  la 
caratteristica  di  colorarsi  metacromaticamente  con  i  colori  basici  di 
anilina.  II  Reich,  infatti,  ancora  prima  che  1' Alzheimer  avesse 
pubblicato  i  suoi  reperti,  aveva  descritto  nei  nervi  periferici  speciali 
granulazioni  contenute  nelle  cellule  dello  Schwann,  le  quali  trattate 
con  tionina,  bleu  di  toluidina,  violetto  di  cresile  e  con  altri  colori 
basici  di  anilina  assumono  una  tinta  metacromatica  che  ottiene  uno 
speciale  risalto  con  la  illuminazione  artificiale.  E'  probabile  che- 
queste  granulazioni,  come  sostiene  il  Doinikow,  siano  state  viste, 
ancor  prima  del  Reich,  da  altri  Autori  (Key  e  Retzius,  Rosen- 
heim, Adamkiewikz*));  al  Reich  in  ogni  caso  spetta  il  merito  di 

*)  Secondo  il  Doinikow  anche  i  cosidetti  „batteri"  che  il  Centanni  ha 
osservato  nei  nervi  periferici  in  un  caso  di  paralisi  di  Landry  sarebbero  da 
identificarsi  con  in  granuli  n  del  Reich. 
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averle  nettamente  individualizzate  in  base  ai  caratteri  tintoriali,  mor- 
fologici,  fisici  di  esse.  Secondo  la  tlescrizione  che  ne  da  il  Reich, 
queste  granulazioni  hanno  una  forma  caratteristica,  a  virgola,  allun- 
gata  od  a  bastoncino  e  si  dispongono  spesso  a  mo'  di  scorza  di  ci- 
polla  le  une  attorno  alle  altre.  Si  disciolgono  in  alcool  ed  in  etere 
scaldati  a  45°,  mentre  sono  insolubili  in  alcool  ed  in  etere  a  freddo. 
Per  questi  caratteri  di  solubilita  e  per  una  serie  di  reazioni  tintoriali 
—  oltre  quella  accennata  ai  colori  basici  di  anilina  —  il  Reich, 
avendo  eseguito  ricercbe  di  controllo  con  i  principali  componenti 
cbimici  di  natura  lipoide  del  cervello  (lecitina,  protagone,  cole- 
sterina,  cerebrina),  ritiene  cbe  le  granulazioni  da  lui  descritte  siano 
composte  di  una  sostanza  identica  o  per  lo  meno  molto  affine  a 
quella  isolata  dal  Liebreich  per  via  chimica  dal  cervello  e  da  questo 
Autore  indicata  col  nome  di  „protagone"  e  percio  da  ad  esse  la  de- 
nominazione  di  „granuli  nu. 

Circa  il  significato  dei  granuli  jt,  il  Reich  ritenne  dapprima 
che  essi  avessero  una  grande  importanza  per  la  patologia  ed  ammise 
che  in  diversi  processi  patologici  la  mielina  si  scinda  in  due  compo- 
nenti dei  quali  l'uno  corrisponderebbe  alia  lecitina  l'altro  al  pro- 
tagone. Continuando  le  ricerche  pote  pero  stabilire  che  i  granuli  n 
si  riscontrano  costantemente  nei  nervi  periferici  deH'uomo  anche  in 
condizioni  normali  ed  allora  espresse  l'opinione  che  essi  rappresen- 
tino  una  peculiarita  strutturale  delle  cellule  dello  Schwann,  come 
i  blocchi  del  Nissl  per  le  cellule  nervose,  e  diede  alle  cellule  dello 
Schwann  il  nome  di  cellule  nervose  periferiche. 

A  parte  le  ipotesi  formulate  dal  Reich  ed  a  parte  la  questione 
sulla  natura  chimica  delle  granulazioni  metacromatiche  delle  cellule 
dello  Schwann,  questione  sulla  quale  dovro  tornare  in  seguito, 
1' Alzheimer  non  crede  di  potere  senz'altro  identificare  i  prodotti 
basofdo-metacromatici  da  lui  descritti,  che  si  riscontrano  negli  organi 
nervosi  centrali,  con  i  granuli  n  dei  nervi  periferici.  A  tale  propo- 
sito  egli  fa  notare  una  serie  di  caratteri  che  ci  permettono  di  distin- 
guere  i  primi  dai  secondi.  In  comune  i  due  diversi  prodotti  pre- 
sentano  la  caratteristica  colorazione  metacromatica  con  i  colori  basici 
di  anilina.  Gia  morfologicamente  pero  si  notano  delle  differenze: 
infatti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer  si  presen- 
tano  per  solito  in  forma  di  granulazioni  rotondeggianti,  mentre  i 
granuli  n  del  Reich  hanno  la  caratteristica  forma  a  virgola  ovvero 
allungata,  caratteri  questi  che  raramente  e  solo  nelle  cellule  della 
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nevroglia  assumono  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer. 
Inoltre,  mentre  i  granuli  n  si  mettono  bene  in  evidenza  nelle  sezioni 
dall'alcool,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer  invece 
diminuiscono  rapidamente  di  quantita  nel  materiale  fissato  in  alcool 
o  quando  le  sezioni  al  congelatore  (formolo)  vengono  passate  in 
alcool  e  mentre  i  primi  non  prendono  lo  scarlatto,  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici dell' Alzheimer  si  colorano,  almeno  in  parte,  con 
questa  sostanza  colorante.  Non  bisogna  poi  dimenticare  che  tali 
prodotti  basofilo-metacromatici  si  trovano  per  lo  piu  commisti  piu 
o  meno  intimamente  con  altri  prodotti  patologici,  principalmente  con 
pigmenti  verdi  o  gialli,  mentre  i  granuli  n  si  trovano  in  uno  stato 
piu  puro.  Per  queste  ragioni  1' Alzheimer  ritiene  che  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  ed  i  granuli  ji,  sebbene  presentino  molti  ca- 
ratteri  di  somiglianza,  non  siano  identici. 

L'Alzheimer  si  domanda  quale  sia  il  significato  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  per  la  patologia.  A  tale  proposito  egli  fa  an- 
zitutto  notare  che  i  suoi  prodotti  basofilo-metacromatici  si  possono 
riscontrare,  sebbene  in  piccolissima  quantita,  in  cervelli  di  individu'. 
che  sono  da  considerarsi  normali.  In  maggior  quantita  si  riscon- 
trano  nel  cervello  di  individui  vecchi,  di  individui  morti  per  tuber- 
colosi  pulmonare,  per  anemia  grave  ecc,  c'asi  nei  quali  non  si  pud 
parlare  di  affezioni  cerebrali  in  senso  stretto.  Sono  pero  senza 
dubbio  molto  piu  abbondanti  in  varie  malattie  in  cui  si  hanno  lesio- 
ni  gravi  dei  centri  nervosi,  tra  le  quali  1'Alzheimer  indica:  psi- 
cosi  maniaco-depressiva  con  eccitamento  maniacale  grave  o  con  stati 
depressivi,  deliri  infettivi,  epilessia,  corea  di  Huntington,  demenza 
senile,  arteriosclerosi,  sifilide  cerebrale,  meningite  tubercolare.  Infine 
tali  prodotti  sono  aumentati  nelle  vicinanze  di  tumori,  di  rammolli- 
menti,  di  emorragie.  In  base  a  queste  osservazioni  1'Alzheimer 
conclude  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  non  sono  caratteristici 
per  nessuna  determinata  forma  morbosa,  sono  pero  da  considerarsi 
come  prodotti  patologici,  poiche,  sebbene  si  riscontrino  in  piccole 
quantita  anche  in  casi  normali,  sono  senza  dubbio  molto  piu  abbon- 
danti in  casi  di  affezioni  gravi  dei  centri  nervosi.  Inoltre  1'Alz- 
heimer nota  che  da  un  lato  la  somiglianza  che  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  mostrano  con  i  granuli  n  delle  guaine  dello  Schwann 
e  dall'altro  il  fatto  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  si  riscon- 
trano  con  spiccata  prevalenza  nella  sostanza  bianca,  mentre  nella  so- 
stanza grigia  non   se  ne  trovano  mai  quantita  rilevanti,  rendono 
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molto  probabile  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  stiano  in  rap- 
porto  con  processi  patologici  a  carico  delle  fibre  nervose.  II  fatto 
pero  che  questi  prodotti  possono  far  difetto  la  dove  esiste  una  estesa 
distruzione  di  fibre  nervose  (degenerazione  secondaria  dei  cordoni 
laterali  del  midollo  spinale  per  emorragia  capsulare,  degenerazione 
combinata  dei  cordoni  posteriori  e  laterali  in  casi  di  paralisi  pro- 
gressiva) dimostra  che  i  prodotti  basofilo-rnetacromatici  non  sono  da 
considerarsi  come  un  prodotto  costante  e  necessario  della  distru- 
zione delle  guaine  mieliniche.  Secondo  1'Alzheimer  essi  potrebbero 
dipendere  da  una  alterazione  dei  processi  nutritizi  delle  fibre  nervose. 

Oltre  all' Alzheimer  ed  al  Reich,  pochi  altri  Autori  si  sono 
occupati  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  e  dei  granuli  n. 

Nel  Laboratorio  dell'ALZHEiMER,  il  Baroncini  (citato  dall'ALZ- 
heimer)  ha  studiato  il  cervello  di  un  individuo  che  in  vita  aveva 
mostrato  un  quadro  sintomatico  simile  alia  paralisi  progressiva.  In 
questo  cervello  la  sostanza  bianca  mostrava,  specialmente  negli  strati 
situati  al  disotto  della  corteccia  cerebrale,  una  grave  atrofia  piu  o 
meno  diffusa  ed  una  distruzione  di  data  recente  delle  guaine  mieli- 
niche rilevabile  col  metodo  del  Marchi.  Nelle  regioni  degenerate 
si  riscontravano  numerose  e  grandi  cellule  della  nevroglia  in  parte 
rotondeggianti  in  parte  fornite  di  prolungamenti  protoplasmatici,  le 
quali  apparivano  ripiene  di  una  sostanza  che  con  la  colorazione  al 
bleu  di  toluidina  assumeva  una  brillante  metacromasia.  Questa  so- 
stanza mostrava  pero  caratteri  diversi  dai  prodotti  basofilo-metacro- 
matici dell'ALZHEiMER  in  quanto  che  essa  si  presentava  spesso  in 
forma  di  masse  gigantesche  di  aspetto  nebuloso  e  con  la  miscela 
triacida  dell'  Ehrlich  si  colorava  in  verde  brillante. 

II  Simchowicz  ha  riscontrato  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
in  piccola  quantita  nella  demenza  senile. 

II  Doinikow  nel  suo  lavoro  sui  nervi  periferici  si  occupa  dei 
prodotti  basofilo-metacromatici  e  piu  specialmente  dei  granuli  n  del 
Reich  che  egli  non  ritiene  identici  ai  primi.  Dalle  ricerche  istituite 
da  questo  Autore  sopra  un  ricco  materiale  animale  risulta  che  i  gra- 
nuli 7i  delle  cellule  dello  Schwann  si  riscontrano  normalmente  nei 
nervi  periferici  del  cavallo,  del  bue,  di  alcune  scimmie  (bertuccia)  e 
di  lemuridi  (lemur  catta),  mancano  invece  in  altri  animali  (pesce, 
rana,  lucertola,  coccodrillo,  gallo,  Colombo,  cavia,  coniglio,  gatto,  cane). 
II  Doinikow  ha  osservato  che  i  granuli  n  non  hanno  sempre  ed  in 
tutti  gli  animali  la  tipica  forma  lineare  od  a  virgola,  esistono  invece 
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differenze  morfologiche  nelle  diverse  specie  animali.  Nel  cavallo  per 
es.  i  granuli  n  si  presentano  spesso  in  forma  di  pallottole  omogenee. 
Differenze  si  riscontrano  anche  nella  colorazione:  cosi  ad  es.  nelle 
cellule  dello  Schwann  dei  nervi  periferici  della  bertuccia  non  e  raro 
di  riscontrare  massette  rotondeggianti  od  angolose  che  si  colorano 
con  una  tinta  violetta  sporca,  nel  bue  granulazioni  piccolissime  che 
si  colorano  molto  pallidamente  ecc.  Secondo  le  ricerche  di  questo 
Autore  i  granuli  n  aumentano  di  quantita  col  crescere  dell'  eta  dell'a- 
nimale  e  rappresenterebbero  prodotti  intermedi  del  ricambio  delle 
fibre  nervose,  prodotti  trasformantisi  gradatamente  in  sostanze  gras- 
sose.  Per  quel  che  riguarda  il  comportamento  dei  grunuli  in  con- 
dizioni  patologiche  il  Doinikow  non  ha  riscontrato  tipiche  granu- 
lazioni in  .diverse  condizioni  patologiche  sperimentali  (degenerazione 
walleriana,  neurite  da  piombo,  da  riso  ecc).  Egli  pero  fa  osservare 
che  questi  risultati  negativi  non  hanno  importanza  decisiva  poiche  il 
materiale  sperimentale  patologico  da  lui  esaminato  comprende  sol- 
tanto  animali  (cavia,  coniglio,  polio,  rana)  nei  quali  le  cellule  dello 
Schwann  non  contengono  normalmente  grunuli  n.  Nell'uomo  ha 
riscontrato  un  probabile  aumento  dei  granuli  n  in  alcuni  casi  di  lues 
cerebro-spina.e  ed  in  un  caso  di  paralisi  progressiva  giovanile. 

Oltre  ai  granuli  n,  il  Doinikow  nei  nervi  periferici  di  uomini 
e  di  animali  (cavallo)  vecchi  ha  riscontrato  nelle  cellule  dell'endo- 
neurio  e  del  perineurio  e  negli  elementi  cellulari  delle  guaine  lin- 
fatiche  perivascolari  dell' endoneurio,  granulazioni  che  presentano 
caratteri  tintoriali  e  morfologici  analoghi  a  quelli  dei  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  dell' Alzheimer  e  che  sone  talvolta  commiste  con 
pigment!  verdi.  Una  parte  di  queste  granulazioni  si  colora  con  lo  scarlatto. 

Lo  Jakob  nelle  sue  ricerche  sistematiche  sulla  degenerazione 
secondaria  nel  midollo  spinale  non  ha  mai  riscontrato  prodotti  baso- 
filo-metacromatici. 

Recentemente  il  Montesano  ha  osservato  numerosi  prodotti 
basofilo-metacromatici  in  un  demente  precoce  morto  improvvisamente. 
Questi  prodotti  erano  prevalentemente  contenuti  nelle  cellule  dell'av- 
ventizia  dei  vasi  sanguigni  decorrenti  nella  sostanza  bianca,  meno 
frequentemente  nelle  cellule  della  nevroglia. 

Ricerche  personali. 

In  una  breve  nota  preventiva  pubblicata  nel  Maggio  1910  co- 
municai  alcune  mie  ricerche  mediante  le  quali  ero  riuscito  ad  otte- 
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nere  per  via  sperimentale  speciali  prodotti  patologici  in  seno  al  tes- 
suto  nervoso.  i  quali  presentavano  la  caratteiistica  di  colorarsi  meta- 
cromaticamente  col  bleu  di  toluidina.  Le  raie  ricerche  erano 
state  eseguite  mediante  iniezioni  di  sieri  eterogenei  (siero  di  sangue 
di  cavia)  nel  cervello  di  cani.  La  tecnica  da  me  seguita  era  la  se- 
guente:  II  sangue  veniva  raccolto  direttamente  con  tutte  le  cautele 
dell'asepsi  dalla  carotide  di  cavie  e  da  esso  si  preparava  —  per 
separazione  spontanea  e  centrifugazione  —  sempre  con  tutte  le  stesse 
cautele  dell'asepsi,  il  siero  limpido  che  veniva  adoperato  nello 
stesso  giorno  dell' estrazione  del  sangue.  Praticata  nel  cane  la  tra- 
panazione  del  cranio  con  una  corona  di  trapano  piccolissima,  il  siero 
nella  quantita  di  1 — 2  cmc.  veniva  iniettato  lentissimamente  nella 
sostanza  cerebrale  mediante  una  siringa  munita  di  un  ago  sottile 
della  lunghezza  di  poco  piu  di  un  cm.  A  ciascun  cane  di  esperi- 
mento  praticavo  una  sola  iniezione.  Gli  animali  cosi  operati  veni- 
vano  sacrificati  a  periodi  di  tempo  diversi  a  cominciare  da  tre  giorni 
dall' operazione.  Continuando  le  ricerche  sono  riuscito  in  seguito  ad 
ottenere  nel  cane  la  comparsa  di  prodotti  colorantisi  metacromatica- 
mente  con  il  bleu  di  toluidina  anche  con  altri  processi  operativi;  e 
cioe  sia  iniettando  —  sempre  con  la  tecnica  suesposta  —  soluzione 
fisiologica  (0,85%)  sterile,  in  luogo  di  sieri  eterogenei,  sia  producen- 
do  nel  cervello  distruzioni  ampie  e  profonde.  Per  produrre  queste 
distruzioni  ho  proceduto  nel  modo  seguente:  operando  asetticamente 
mettevo  alio  scoperto  mediante  trapazione  del  cranio  una  superficie 
di  cervello  di  alcuni  centimetri  quadrati  e  con  una  piccola  spatola 
a  margine  tagliente  spappolavo  ampiamente  e  profondamente  la  cor- 
teccia  cerebrale  e  la  sostanza  bianca  sottostante.  Con  le  medesime 
cautele  di  asepsi  suturavo  la  ferita  sacrificando  poi  gli  animali  a 
periodi  di  tempo  diversi  a  cominiciare  da  tre  giorni  dall' operazione. 
Anche  in  conigli,  producendo  distruzioni  del  cervello  con  la  medesima 
tecnica,  sono  riuscito  ad  ottenere  la  produzione  di  prodotti  coloran- 
tisi metacromaticamente  con  il  bleu  di  toluidina. 

Nella  nota  piu  sopra  citata  riferii  che  nel  cervello  dei  cani 
iniettati  con  la  suaccennata  tecnica,  sin  dal  3°  giorno  dall' iniezione, 
si  riscontrano  alterazioni  molto  rilevanti:  1.  Infiltrati  cellulari  in 
quantita  straordinaria,  prevalentemente  costituiti  da  plasmatociti. 
2.  Abbondantissime  cellule  granulose.  3.  Spiccata  iperplasia  degli 
elementi  avventiziali  dei  vasi  sanguigni  con  formazione  di  spessi 
fasci  di  fibroblast  dirigentisi  verso  il  punto  in  cui  fu  fatta  la  inie- 
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zione.  4.  Tutto  aH'intorno  proliferazione  della  nevroglia,  cellule  a 
bastoncello  (vasali  e  nevrogliche).  Nella  corteccia  cerebrale  anche  a 
notevole  distanza  dal  luogo  di  iniezione:  Infiltrazione  di  plasmato- 
citi  ed  accumuli  di  granuli  colorantisi  in  rosso  collo  scarlatto  nelle 
guaine  avventiziali.  Alterazioni  varie  delle  cellule  nervose  e  delle 
cellule  della  nevroglia  (fra  l'altro  abbondantissime  cellule  a  baston- 
cello in  tutte  le  loro  svariate  forme  e  dimensioni)  ecc.  Fra  tutte 
queste  alterazioni  richiamarono  specialmente  la  mia  attenzione  le 
cellule  granulose,  le  quali  contenevano  granulazioni  che  nel  materiale 
fissato  in  alcool  si  coloravano  metacromaticamente  col  bleu  di  to- 
luidina  con  la  stessa  tonalita  di  colorito  che  assumono  nei  preparati 
allestiti  con  uguale  tecnica  i  prodotti  basofilo-metacrornatici  dell'AL- 
zheimer.  Fin  dalle  prime  ricerche  mi  colpirono  alcune  differenze 
esistenti  fra  le  granulazioni  metacromatiche  da  me  ottenute  speri- 
mentalmente  ed  i  prodotti  basofilo-metacrornatici  dell' Alzheimer. 
In  primo  luogo  le  granulazioni  da  me  osservate  erano  molto  piu  in- 
distinte  di  quelle  dell' Alzheimer  ed  in  secondo  luogo  si  addimo- 
stravano  molto  meno  festistenti  alia  differenziazione  in  alcool  dopo 
fissazione  in  formolo  e  trattamento  secondo  il  metodo  dell' Al- 
zheimer. 

Pero  non  avendo  io  allora  potuto  studiare  dettagliatamente,  per 
mancanza  di  metodi  adatti,  i  prodotti  da  me  ottenuti  sperimentalmente. 
non  credetti  opportuno  di  fame  un  gruppo  a  parte,  limitandomi  a 
dimostrarne  i  caratteri  che  li  distinguono  da  quelli  dell' Alzheimer. 
D'altro  lato  la  difficolta  di  mettere  in  evidenza  tali  prodotti,  mi 
decise  ad  intraprendere  una  serie  di  ricerche  alio  scopo  di  trovare 
un  metodo  che  riuscisse  a  colorarli  elettivamente  e  stabilmente  in 
modo  da  poterne  studiare  i  piu  minuti  caratteri.  Trovato  questo 
metodo,  confrontando  i  risultati  di  esso  con  quelli  forniti  dagli  altri 
metodi,  ho  potuto  stabilire  una  serie  di  caratteri  morfologici  che  ci 
permettono  di  distinguere  questi  prodotti  da  quelli  dell' Alzheimer. 
Ho  quindi  esteso  il  mio  esame  anche  al  materiale  umano  ed  ho  po- 
tuto stabilire  che  anche  nel  sistema  nervoso  umano  in  di- 
versi  processi  patologici  si  riscontrano  sostanze  le  quali 
mostrano  caratteri  uguali  ai  prodotti  basofilo-metacrorna- 
tici da  me  ottenuti  per  via  sperimentale.  Come  ho  detto, 
per  comodita  di  dicitura  indico  i  prodotti  da  me  ottenuti  sperimen- 
talmente con  la  denominazione  di  „prodotti  basofilo-metacrornatici  a". 
Aggiungo  che  non  ho  riscontrato  differenze  degne  di  nota  fra  i  pro- 
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dotti  basofilo-metacromatici  a  che  si  osservano  negli  animali  da  espe- 
rimento  e  quelli  che  si  osservano  nel  cervello  umano. 

Comincierd  la  descrizione  dai  preparati  tratti  da  materiale  fis- 
sato  in  alcool  e  colorati  col  bleu  di  toluidina  sebbene,  come  ho 
gia  notato,  nel  materiale  fissato  in  alcool  molto  difficilmente  e  non 
sempre  si  riesca  a  mettere  in  evidenza  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a.  Ad  ogni  modo  e  necessario  di  stabilire  bene  i  caratteri 
che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  presentano  nei  preparati  alia 
toluidina  dopo  fissazione  in  alcool,  perche  questo  metodo  restera 
sempre  uno  dei  metodi  piu  in  uso  per  chiunque  voglia  rapidamente 
formarsi  un  concetto  d'insieme  delle  alterazioni  del  sistema  nervoso 
centrale. 

Nelle  figg.  1,  2  e  3  della  tav.  X  sono  raffigurati  i  vari  aspetti 
che  i  prodotti  basofilo-metachromatici  a  presentano  nei  preparati 
al  bleu  di  toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool.  La  fig.  1  e 
tratta  da  un  preparato  allestito  con  le  norme  tecniche  da  me  indi- 
cate a  pag.  365.  II  preparato  e  tratto  dal  cervello  di  un  cane  iniettato 
con  siero  di  sangue  di  cavia.  La  figura  rappresenta  un  vaso  san- 
guigno  in  prossimita  del  luogo  di  iniezione.  Come  si  vede  in  questa 
figura,  la  parete  del  vaso  appare  molto  piu  spessa  del  normale.  Essa 
risulta  costituita  (oltre  che  da  alcuni  strati  di  cellule  avventiziali 
[advz\  e  da  alcuni  plasmatociti  [plz])  prevalentemente  da  numerose 
cellule  irregolarmente  rotondeggianti  od  ovalari,  le  quali  per  la  loro 
forma  ricordano  le  cellule  granulose.  Pero  mentre  il  reticolo  proto- 
plasmatico  delle  cellule  granulose  (Gitterzellen  di  Nissl)  nei  prepa- 
rati al  bleu  di  toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool  mostra  un 
colorito  violetto  e  non  contiene  per  solito  alcuna  inclusione  (astra- 
zion  fatta  dall' eventuale  contenuto  in  pigmenti  od  in  cellule  o  por- 
zioni  di  cellule  fagocitate),  le  cellule  rotondeggianti  che  noi  riscon- 
triamo  nella  fig.  1  {a-mkz)  posseggono  invece  un  protoplasma  che 
appare  colorato  diffusamente  in  rosso  carminio  e  ripieno  di  piccolis- 
sime  granulazioni  a  contorni  indistinti,  di  grandezza  un  po'  varia, 
granulazioni  che  sono  parimenti  colorate  in  rosso  carminio.  I  ca- 
ratteri di  queste  granulazioni  si  vedono  piii  chiaramente  nella  fig.  2 
la  quale  rappresenta  a  piu  forte  ingrandimento  un  vaso  sanguigno 
con  alterazioni  analoghe  al  precedente.  Questa  figura  e  tolta  da  un 
preparato  tratto  dallo  stesso  materiale  ed  allestito  con  la  stessa  tec- 
nica.  In  questa  figura  le  granulazioni  colorate  in  rosso  carminio 
[a-mkz)  hanno  forma  rotondeggiante,  contorni  indistinti,  gradatamente 
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perdentisi  nella  colorazione  di  fondo  del  protoplasma  che  li  contiene, 
ed  in  alcuni  punti  esse  granulazioni  sono  cosi  fittamente  addossate 
le  une  alle  altre  da  costituire  come  una  niassa  unica.  Lo  stesso 
protoplasma  delle  cellule  che  contengono  queste  granulazioni  sembra 
come  imbevuto  di  una  sostanza  ugualmente  colorata  in  rosso  car- 
minio.  La  differenza  fra  il  colorito  di  queste  granulazioni  e  la  co- 
mune  colorazione  metacromatica  che  i  protoplasmi  cellulari  assumono 
col  bleu  di  toluidina,  risulta  evidente  confrontando  nella  fig.  2  le 
descritte  granulazioni  [a-mkz)  con  i  protoplasmi  dei  plasmatociti  {plz). 
Mentre  infatti  questi  ultimi  sono  colorati  in  violetto  cupo,  le  prime 
appaiono  colorate  in  un  rosso  carminio  brillante. 

Un  altro  gruppo  di  cellule  granulose  contenenti  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  a  e  riprodotto  nella  fig.  3,  la  quale  h  tratta  da  un 
preparato  allestito  con  le  stesse  norme  tecniche  e  preso  dal  cervello 
di  un  cane  al  quale  avevo  prodotte  ampie  distruzioni  cerebrali  con 
la  tecnica  gia  descritta.  In  questa  figura  le  granulazioni  hanno  gh 
stessi  caratteri  morfologici  e  tintoriali  delle  precedenti,  soltanto  le 
granulazioni  non  si  presentano  cosi  fitte  come  nei  casi  precedenti. 
II  fondo  del  protoplasma  appare,  in  alcuni  punti,  diffusamente  colo- 
rato  in  rosso  carminio.  La  cellula  granulosa  che  sta  al  centro  della 
figura  ha  dimensioni  verarnente  gigantesche. 

I  prodotti  basoiilo-metacromatici  a  presentano  i  caratteri  or  ora 
descritti  solo  quando  le  sezioni  vengano  colorate  immediatamente  dopo 
che  sono  state  ottenute  dal  blocco.  Invece  nelle  sezioni  che  prima  della 
colorazione  sono  rimaste  qualche  ora  in  alcool,  le  cellule  granulose 
contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  presentano  caratteri 
diversi.  Le  fig.  4  e  5  sono  tratte  appunto  da  sezioni  allestite  dallo 
stesso  materiale  dal  quale  sono  tolte  le  fig.  1  e  2,  ma  colorate  dopo  3 
ore  di  permanenza  in  alcool  a  80°.  II  protoplasma  delle  cellule  di- 
segnate  nella  fig.  4  e  di  quelle  indicate  con  a-mkz  nella  fig.  5  mostra 
una  netta  struttura  vacuolata  e  contiene  scarsissime  granulazioni 
colorate  in  rosso  carminio;  pero  le  maglie  protoplasmatiche  che  de- 
limitano  i  singoli  vacuoli,  in  luogo  del  colorito  violetto  proprio 
delle  comuni  cellule  granulose,  mostrano  un  colorito  rosso  carminio 
ed  una  leggera  tinta  rosea  presenta  anche  il  fondo  dei  vacuoli  stessi. 
Nella  fig.  5  notiamo  inoltre  una  cellula  granulosa  (kz)  la  quale  non 
contiene  affatto  granulazioni  colorate  metacromaticamente  ed  il  cui 
protoplasma  a  struttura  vacuolata  ha  assunto  la  colorazione  violetta 
propria  dei  protoplasmi  delle  comuni  cellule  granulose.  Se  si  tengono 
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le  sezioni  per  piu  lungo  tempo  ancora  in  alcool,  nei  preparati  al  bleu 
di  toluidina  non  si  osserva  piu  alcuna  traccia  di  prodotti  basofilo- 
metacromaticij  a  e  le  cellule  granulose  mostrano  caratteri  morfologici 
e  tintoriali  uguali  a  quelli  delle  comuni  cellule  granulose  e  da  me 
riprodotti  nella  cellula  kz  della  fig.  5.  Queste  osservazioni  ci 
dimostrano  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono 
costituiti  da  sostanze  estremamente  solubili  nell'  alcool. 

Ho  proyato  a  colorare  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  dal 
materiale  fissato  in  alcool  anche  mediante  altri  fra  i  principali  metodi 
usati  comunemente  nella  tecnica  istologica  (Unna-Pappenheim,  van 
Gieson,  Heidenhain,  resorcina-fuxina  del  Weigert,  colorazione  con 
la  miscela  del  Mann,  con  la  miscela  del  Mallory,  con  carminio  ecc). 
Con  nessuno  di  questi  metodi  sono  mai  riuscito  a  mettere  in  evidenza 
i  prodotti  basofilo-metacromatici  a;  i  vacuoli  delle  cellule  granulose 
contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  appaiono  con  questi 
diversi  metodi  costantemente  vuoti.  Cosi  ad  es.  nella  fig.  6  tratta  da  un 
preparato  allestito  secondo  il  metodo  dell'  Heidenhain  da  una  sezione 
contigua  a  quella  dalla  quale  e  disegnata  la  fig.  3,  ci  mostra  un  gruppo 
di  cellule  granulose  il  cui  protoplasma  a  struttura  tipicamente  reti- 
colata  non  mostra  alcuna  inclusione.  Questa  figura  la  quale  e  quasi 
la  negativa  della  fig.  3,  ci  dimostra  inoltre  come  la  struttura  dei  proto- 
plasmi  cellulari  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si 
presenti,  nei  preparati  dalT  alcool,  sostanzialmente  identica  alia 
struttura  che,  in  uguali  condizioni,  presentano  i  protoplasmi  delle 
„comuni"  cellule  granulose.  Tale  sostanziale  identita  nella  mor- 
fologia  ci  autorizza  a  considerare  gli  elementi  cellulari  contenenti 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  quali  facenti  parte  del  gruppo  delle 
cellule  granulose,  concetto  questo  a  favore  del  quale,  come  meglio 
vedremo  in  -seguito,  depone  anche  la  funzione  fagocitaria  in  senso 
lato  che  i  detti  elementi  cellulari  hanno  comune  con  le  altre  cellule 
granulose. 

Eiassumendo : 

Dal  materiale  fissato  in  alcool  nei  preparati  al  bleu 
di  toluidina  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  assu- 
mono  un  colorito  rosso  carminio  e  si  presentano  in  forma 
di  granulazioni  piccole,  di  grandezza  presso  a  poco  uui- 
forme,  di  forma  rotondeggiante,  a  contorni  indistinti, 
spesso  confluenti  in  una  unica  massa.  II  protoplasma 
delle  cellule  granulose  che  li  contiene  assume  sovente 
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esso  stesso  una  colorazione  rosso  carminio  diffusa.  Queste 
granulazioni  si  dimostrano  estremamente  solubili  nell' al- 
cool,  tanto  che  dopo  poche  ore  di  permanenza  delle 
sezioni  in  alcool  non  si  riesce  piu  a  colorare  le  dette 
granulazioni.  I  prodotti  basofilo-metacromatici  a  non  si 
colorano  con  gli  altri  metodi  comunemente  usati  (Unna- 
Pappenheim,  van  Gleson,  Heidenhain,  resorcina-fuxina  del 
Weigert,  miscela  del  Mann,  colorazione  con  carminio  ecc). 

Nell'  esporre  i  diversi  metodi  di  colorazione  da  me  adoperati 
per  lo  studio  dei  prodotti  basofilo-metacromatici,  ho  gia  accennato 
che  con  la  colorazione  al  bleu  di  toluidina  dal  materiale  fissato  in 
formolo,  secondo  la  tecnica  dell'  Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  non  si  colorano  affatto.  A  me  non  e  mai  occorso  di  riscon- 
trare  la  benche  minima  traccia  di  essi  nei  preparati  allestiti  con  questo 
metodo. 

Nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  in  massima  parte  si  presentano  in  forma  di  granulazioni 
irregolarmente  rotondeggianti,  di  dimensioni  variabili,  colorate  in 
paonazzo  (fig.  7  a  14  della  tav.  X,  fig.  1  della  tav.  XI).  Le  granu- 
lazioni piii  piccole  si  presentano  come  macchie  irregolari  uniforme- 
niente  colorate  a  limiti  indistinti  e  riempiono  uniformemente  il  proto- 
plasma  delle  cellule  granulose  *) ;  nei  punti  nei  quali  sono  piii  numerose, 
tendono  a  confluire  insieme  in  masse  uniche.  Le  granulazioni  un  po' 
piu  grosse  si  presentano  in  forma  di  anelli  irregolari  e  cioe  hanno  un 
contorno  hneare  o  granuloso  intensamente  colorato,  mentre  all'  in- 
terno  mostrano  una  debole  tinta  paonazza  (fig.  7,  11,  12,  13  tav.  X). 
Accanto  a  queste  granulazioni  si  riscontrano  delle  formazioni  molto 
grosse  colorate  parimenti  in  paonazzo.  Queste  formazioni  hanno 
aspetto  molto  vario:  alcune  hanno  forma  globosa  con  un  contorno 
molto  scuro,  talvolta  doppio  (fig.  10),  mentre  in  tutto  il  resto  della 
loro  massa  appaiono  palhdamente  colorate,  mostrando  qua  e  la  delle 
parti  piu  scure  (fig.  7).    Altre  appariscono  come  retratte:  hanno 


*)  Le  cellule  disegnate  nelle  fig.  7  a  14  tav.  X  e  nella  fig.  1  tav.  XI 
appaiono  sprovviste  di  nuclei.  Nei  preparati  di  controllo  allestiti  senza  il  trat- 
tamento  con  la  miscela  molibdica,  le  cellule  contenenti  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  mostrano  per6  uno  o  piii  nuclei  ben  colorati.  Nei  preparati 
allestiti  col  metodo  dell'  Alzheimer,  col  quale  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
a  non  sono  colorati,  le  cellule  corrispondenti  alle  precedenti  presentano  un 
protoplasma  che  ha  il  noto  aspetto  proprio  dei  citoplasmi  delle  cellule  granulose. 
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forma  irregolare  un  contorno  scuro  angoloso  e  mostrano  nel  loro  in- 
terno  numerosi  granuli  intensamente  colorati  (fig.  8,  9).  Altri  infine 
hanno  1'  aspetto  di  palloni  rigonfiati  (fig.  12,  13).  Come  mostrano 
le  fig.  7  a  14,  fra  le  grosse  formazioni  e  le  piccole  granulazioni  esistono 
numerose  forme  di  aspetto  e  di  grandezza  intermedi.  Nella  fig.  1 
della  tav.  XI  e  riprodotto  un  intero  campo  microscopico  nel  quale  si 
notano  numerose  cellule  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
a  con  i  caratteri  sopradescritti  (a-mkz);  in  questa  figura  si  possono 
osservare  ancor  meglio  che  nelle  precedenti  le  forme  di  grandezza 
intermedia  fra  le  piccole  e  le  grosse  formazioni. 

Kiassumendo  i  caratteri  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
a  presentano  nel  materiale  fissato  in  formolo  possiamo  dire: 

I  prodotti  basofilo-metacromatici  a  non  si  colorano 
col  metodo  dell' Alzheimer  (colorazione  col  bleu  di  toluidina 
delle  sezioni  a  congelazione,  differenziazione  in  alcool),  si  colorano 
invece  col  mio  metodo  (colorazione  con  bleu  di  toluidina,  diffe- 
renziazione in  acido  acetico  diluito,  fissazione  con  molibdato  di  ara- 
monio).  Con  questo  metodo  essi  vengono  colorati  meta- 
cromaticamente  (in  rosso  paonazzo).  Si  presentano  in 
massima  parte  in  forma  di  granulazioni  piccole,  irrego- 
larmente  rotondeggianti,  a  contorni  indecisi,  meno  fre- 
quentemente  in  forma  di  corpi  voluminosi  rotondeggianti 
o  di  forma  irregolare  con  un  margine  scuro,  tagliente. 

Fin  qui  ho  mostrato  quali  siano,  nei  preparati  al  bleu  di  tolui- 
dina, i  principali  caratteri  morfologici  e  tintoriali  delle  sostanze  che 
ho  chiamato  prodotti  basofilo-matacromatici  a,  e  cio  sia  da  materiale 
fissato  in  alcool,  sia  da  materiale  fissato  in  formolo.  Tali  caratteri 
valgono  a  farci  distinguere  questi  prodotti  dalle  altre  sostanze  di  natura 
lipoide.  Per  meglio  individualizzare  questo  gruppo  di  prodotti  di 
fronte  agli  altri  gruppi  di  sostanze  lipoidi  bisogna  esaminare  i  caratteri 
tintoriali  che  essi  presentano  con  gli  altri  metodi  di  colorazione  comune- 
mente  usati  per  lo  studio  dei  prodotti  di  disfacimento. 

Prima  per5  di  passare  all'  esposizione  dei  risultati  da  me  ottenuti  a 
que9to  proposito,  credo  opportuno  di  fare  alcune  osservazioni  d' indole 
generale.  Molti  ed  autorevoli  Autori  (Aschoff,  Alzheimer  e  molti 
Altri)  hanno  di  gin.  insistito  sul  fatto  che  noi  non  ritroviamo  nei  tessuti 
animali  sostanze  lipoidi  isolate  od  alio  stato  di  purezza,  ma  mescolanze  e 
combinazioni  molteplici  di  dette  sostanze.  Invero  ciascuna  sostanza  li- 
poide va  soggetta  cell1  organismo  animale  a  continue  trasformazioni  chi- 
miche,  sicche  i  diversi  prodotti  di  queste  trasformazioni  vengono  a  tro- 


384 


varsi  gli  uni  accanto  agli  altri  nello  stesso  preparato  e  perfino  nelle 
stesse  cellule.  Da  questo  eomplesso  di  condizioni  segue  che,  mentre  il 
risultato  negativo  di  una  data  reazione  tintoriale  ci  permette  di  escludere 
la  presenza  di  sostanze  colorantisi  con  questa  data  reazione,  noi  non 
siatno,  per  contro,  autorizzati  ad  affermare  che  sostanze  le  quali  danno 
risultati  positivi  in  reazioni  successive,  ma  diverse,  siano  fra  loro  identiche. 
Data  cioe  la  grande  quantita  di  sostanze  diverse  contenute  in  una  stessa 
cellula,  non  si  pub  escludere  che  l'un  risultato  positivo  sia  dato  dal 
reagire  di  una  parte  di  esse,  T  altro  risultato  positivo,  di  fronte  ad  altre 
reazioni  tintoriali,  sia  dato,  invece,  dal  reagire  di  un  altra  parte  di  esse 
sostanze  e  va  dicendo.  E'  quindi  necessario  avvalerci  di  caratteri  sussi- 
diari  fra  i  quali,  prima  di  tutto,  la  morfologia.  Cosi,  nel  caso  speciale 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  un  buon  criterio  sussidiario  ci  vien 
dato  dalla  speciale  morfologia  di  alcuni  fra  essi,  morfologia  che  ci  per- 
mette di  riconoscerli  facilmente  e  di  distinguerli  da  prodotti  di  altro 
genere,  e  ci5  precisamente  in  quelli  che  si  presentano  sotto  1'  aspetto 
delle  grosse  formazioni  sopradescritte.  Quindi,  dato  che  una  delle  nostre 
reazioni  tintoriali  colori  queste  formazioni,  si  potra,  in  base  e  alia  loro 
colorazione  e  alia  loro  morfologia,  affermare  con  sicurezza  che  queste 
formazioni,  vale  a  dire  quanto  meno  una  parte  dei  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a,  danno  tale  reazione  microistiochimica. 

Dopo  queste  premesse  di  indole  generale,  passo  ad  esporre  i 
risultati  delle  singole  reazioni  tintoriali. 

Col  metodo  di  D  addi  -  Herxheimer  il  protoplasma  delle 
cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  appare 
ripieno  di  numerose  granulazioni  rotondeggianti  colorate  intensamente 
in  rosso  dallo  scarlatto.  Gli  aspetti  che  presentano  queste  cellule 
granulose  nei  preparati  Daddi-Herxheimer  (fig.  4,  5,  6  tav.  XII) 
non  differiscono  da  quelli  delle  ,,comuni"  cellule  granulose,  di  quelle 
cioe  che  non  contengono  prodotti  basofilo-metacromatici  a.  Nei 
preparati  pero  allestiti  da  materiale  che  e  stato  parecchi  mesi  nel 
formolo  e  nelle  sezioni  tenute  parecchi  giorni  in  formolo  al  5  %,  mentre 
si  nota  una  spiccata  diminuzione  numerica  delle  granulazioni  colo- 
rantisi collo  scarlatto  (fig.  7  tav.  XII),  nel  protoplasma  delle  cellule 
granulose  spesso  osserviamo  accanto  a  scarsissime  granulazioni  colorate 
in  rosso  delle  grosse  formazioni  che  per  il  loro  aspetto  ricordano  molto 
da  vicino  le  formazioni  che  si  colorano  in  paonazzo  col  mio  metodo. 
Come  mostra  la  fig.  10  della  tav.  XII,  alcune  di  queste  formazioni 
hanno  forma  di  pallottole,  altre  piu  grosse  presentano  un  doppio 
contorno;  in  alcuni  casi  assumono  un  aspetto  poligonale  (fig.  9  tav. 
XII),  in  altri  appaiono  costituite  da  diversi  strati  disposti  concen- 
tricamente  (fig.  8,  11  tav.  XII),  in  altri  casi  ancora  presentano  una 
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forma  del  tutto  irregolare  (fig.  12  tav.  Xll).  Alcune  di  queste  forma- 
zioni  vengono  colorate  debolmente  dallo  scarlatto  (fig.  8,  12),  altre 
assumono  1'  ematossilina  colorandosi  in  grigio-sporco  (fig.  9,  10,  11). 
Efon  e  facile  dare  una  spiegazione  di  questi  diversi  reperti.  E'  pro- 
babile  che  nei  preparati  allestiti  da  materiale  che  e  stato  poco  tempo 
in  formolo,  i  numerosi  accumuli  delle  piccole  granulazioni  colorantisi 
con  lo  scarlatto  ricoprino  e  mascherino  le  grosse  formazioni,  che, 
invece,  si  vedono  nettamente  quando  per  il  lungo  soggiorno  del  mate- 
riale in  formolo,  si  ritrovano  in  numero  notevolmente  minore  granula- 
zioni colorate  dallo  scarlatto.  Alia  scarsa  colorabilita  delle  grosse 
formazioni  con  lo  scarlatto  ed  alia  colorabilita  di  alcune  di  esse  con 
P  ematossilina  non  possiamo  dare  una  grande  importanza,  poiche, 
come  io  ho  potuto  osservare  con  preparati  di  controllo,  la  colora- 
bilita con  lo  scarlatto  diminuisce  in  genere  col  crescere  del  tempo  di 
permanenza  del  materiale  in  formolo  e,  d'  altro  lato,  nelle  stesse  con- 
dizioni  diminuisce  contemporaneamente  la  colorabilita  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  con  il  bleu  di  toluidina. 

Col  metodo  del  Lorrain  Smith  al  solfato  di  bleu-Nilo  le 
cellule  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  mostrano  nel  loro 
protoplasma  ricchi  accumuli  di  granulazioni  rotondeggianti  di  gran- 
dezza  molto  varia,  delle  quali  una  parte  e  colorata  in  bleu  un'  altra 
in  rosso.  D  rapporto  quantitative  fra  le  granulazioni  a  colorazione 
diversa  varia  da  cellula  a  cellula,  riscontrandosi  cellule  nelle  quali 
prevalgono  le  granulazioni  colorate  in  bleu  accanto  a  cellule  nelle 
quali  si  osserva  il  fatto  inverse  Le  granulazioni  colorate  in  bleu  sono 
per  solito  molto  piccole,  mentre  le  granulazioni  piu  grosse  si  riscon- 
trano  fra  quelle  colorate  in  rosso.  Nelle  figure  1,  2,  3  della  tav.  XII 
sono  riprodotte  tre  cellule  granulose  nelle  quali  prevalgono  le  granula- 
zioni colorate  in  rosso,  alcune  delle  quali  hanno  dimensioni  molto 
notevoli.  In  nessun  caso  mi  e  riuscito  di  riscontrare  nei  preparati 
allestiti  col  metodo  del  Lorrain  Smith  figure  che  ricordino  gli  aspetti 
che  mostrano  le  grosse  formazioni  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo. 

Col  metodo  di  Fischler- Gross  rarissimamente  si  riscon- 
trano,  nelle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a,  scarse  granulazioni  puntiformi  colorate  dalP  ematossilina. 
Non  si  riscontrano  mai  granulazioni  colorate  col  metodo  del  Fischler, 
le  quali  morfologicamente  ricordino  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 

Con  la  colorazione  col  rosso  neutrale,  le  cellule 
granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  mostrano 
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il  protoplasma  ripieno  di  massette  rotondeggianti  colorate  meta- 
cromaticamente  in  giallo.  La  colorazione  col  rosso  neutrale  mi  ha  dato 
invece  risultati  negativi  in  territori  nei  quali  le  cellule  granulose  non 
contenevano  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 

Nel  protoplasma  delle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  non  ho  mai  riscontrato  granulazioni  colo- 
rate ne  con  i  diversi  metodi  a  lacche  ematossiliniche  tipo 
Weigert  (Weigert,  Benda,  Spielmeyer)  ne  col  metodo  del 

DONAGGIO. 

Risultati  importanti  ho  ottenuto  col  metodo  del  Ciaccio. 
Colorando  con  il  Sudan  III,  secondo  le  modalita  indicate  dal  Ciaccio, 
sezioni  prese  da  territori  nei  quali  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
sono  presenti  in  grande  quantita,  notiamo  che  il  protoplasma  delle 
cellule  granulose  e  ripieno  di  formazioni  di  varia  grandezza  colorate 
in  rosso.  Raramente  queste  formazioni  si  presentano  in  forma  di 
piccole  granulazioni  di  grandezza  uniforme,  omogeneamente  colorate 
(fig.  15  tav.  XII).  Per  lo  piii  invece  esse  si  presentano  in  forma  di 
masse  rotondeggianti  ovalari  o  del  tutto  irregolari,  con  due  aspetti 
diversi.  Le  une  di  media  grandezza  hanno  aspetto  anulare  in  quanto 
mostrano  un  contorno  lineare  intensamente  colorato  in  rosso  ed 
una  parte  centrale  colorata  debolmente  in  rosa:  la  colorazione  va 
gradatamente  sfumando  dalla  periferia  verso  il  centro  (fig.  13,  14. 
tav.  XII).  Le  altre  molto  piii  grandi  mostrano  una  stratificazione 
concentrica  che  si  fa  sempre  piii  indistinta  man  mano  che  si  procede 
verso  1'  interno  (fig.  16,  18  tav.  XII) ;  in  molti  casi  la  parte  centrale 
raccolta  in  una  massa  retratta  appare  distaccata  dalla  parte  periferica 
la  quale  assume  l'aspetto  di  una  membrana  ondulata  (fig.  17  tav.  XII). 
Gli  stessi  particolari  notiamo  adottando  per  il  metodo  del  Ciaccio 
la  colorazione  col  solfato  di  bleu-Mlo  in  luogo  del  Sudan  III  e  cioe  con 
questa  colorazione  osserviamo  nel  protoplasma  delle  cellule  granulose 
formazioni  analoghe  alle  precedenti  che  vengono  colorate  in  bleu  dal 
bleu-Mlo  (fig.  26  a  29  tav.  XII).  In  piu  con  questa  colorazione  mettiamo 
in  evidenza  un  altro  particolare  degno  di  nota,  dipendente  dalla  pro- 
priety metacromatica  del  solfato  di  bleu-Mlo.  In  alcune  cellule  granu- 
lose notiamo  cioe  accanto  a  granulazioni  colorate  in  bleu  granula- 
zioni e  figure  anulari  colorate  metacromaticamente  in  rosso  dal  sol- 
fato di  bleu-Mlo.  Anche  alcune  delle  grosse  formazioni  contenute 
nelle  cellule  granulose  assumono  una  colorazione  metacromatica  che 
varia  dal  violetto  al  rosso.  In  alcuni  casi  (fig.  30,  31  tav.  XII)  e  sol- 
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tanto  la  massa  centrale  delle  formazioni  che  si  colora  metacromatica- 
mente,  mentre  gli  strati  periferici  che  sono  spesso  distaccati  dalla 
massa  centrale  (fig.  31)  sono  colorati  in  bleu  (fig.  32,  33  tav.  XII). 
In  altri  casi  le  formazioni  sono  completamente  colorate  in  rosso, 
hanno  aspetto  omogeneo  e  mostrano  spesso  (fig.  32)  al  centro  un  punto 
brillante  di  aspetto  cristallino.  Come  si  vede  da  questa  breve  de- 
scrizione,  i  caratteri  morfologici  delle  formazioni  che  si  colorano 
con  il  metodo  del  Ciaccio  sono  molto  simili  a  quelli  che  presentano  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo. 
Possiamo  quindi  affermare  senz'  altro  che  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  si  colorano  col  metodo  del  Ciaccio. 

Col trattamento  con  acido  osmico  sia  secondo  ilmetodo  VI 
dell'  Alzheimer  (liquido  del  Flemming,  colorazione  con  fuxina  e 
verde-luce)  sia  secondo  ilmetodo  delMARCHi  (colorazione  di  contrasto 
con  la  miscela  del  Mallory),  le  cellule  granulose  dei  territori  conte- 
nenti  numerosi  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  appaiono  stipate 
da  abbondanti  accumuli  di  piccole  granulazioni  di  grandezza  presso 
a  poco  uniforme  annerite  dalP  acido  osmico.  Queste  granulazioni 
non  presentano  alcun  carattere  che  possa  permetterci  di  affermare 
con  sicurezza  che  esse  corrispondano  alle  granulazioni  basofilo-meta- 
cromatiche  a. 

Keperti  importanti  ho  osservato  in  cani  cui  avevo  praticato 
iniezioni  endocerebrali  di  siero  di  sangue  di  cavia  e  che  furono  sacri- 
ficati  una  settimana  dopo  1'  iniezione.  Nel  cervello  di  questi  cani  le 
cellule  granulose  che  si  riscontrano  intorno  al  luogo  di  iniezione  tanto 
col  metodo  VI  dell'  Alzheimer  quanto  con  quello  del  Marchi  mostrano 
scarsissime  granulazioni  annerite  dall'  acido  osmico.  Nei  preparati 
allestiti  secondo  il  metodo  VI  dell'  Alzheimer  il  protoplasma  e  colo- 
rato  in  verde  e  mostra  una  struttura  vacuolata:  i  vacuoli  appaiono 
in  parte  vuoti,  in  parte  hanno  una  leggera  tinta  rosa;  in  alcuni  vacuoli 
molto  piu  grandi  degli  altri  si  notano  delle  formazioni  rotondeggianti 
con  una  fine  striatura  concentrica,  colorate  in  rosa  (fig.  4,  5,  6  tav.  XI). 
Accanto  a  queste  formazioni  i  vacuoli  contcngono  spesso  dei  detriti 
granulosi  colorati  in  parte  dalla  fuxina  ed  in  parte  dal  verde  luce 
(fig.  7,  8  tav.  XI).  Caratteri  analoghi  mostrano  in  questi  casi  le  cellule 
granulose  nei  preparati  allestiti  col  metodo  del  Marchi  e  colorati 
con  la  miscela  del  Mallory.  Anche  con  questo  metodo  il  protoplasma 
delle  cellule  granulose  mostra  una  struttura  vacuolata;  in  alcuni  vacuoli 
si  notano  delle  massette  rotondeggianti  colorate  dall'  orange  (fig.  11 
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tav.  XI)  alcune  delle  quali  sono  limitate  all'  esterno  da  uno  strate- 
rello  annerito  dall'  acido  osmico  (fig.  9,  10  tav.  XI).  Nei  vacuoli  piu 
grandi  si  notano  delle  grosse  formazioni  di  forma  irregolare,  colorate 
in  araxicio,  a  struttura  striata  (fig.  9, 10  tav.  XI),  piu  raramente  delle 
formazioni  irregolari  annerite  dall'  acido  osmico  (fig.  12  tav.  XI). 
Due  fatti  adunque  dimostrano  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
almeno  in  un  certo  stadio  della  loro  evoluzione  non  vengono  anneriti 
dall'  acido  osmico.  Infatti:  1.  le  granulazioni  annerite  dall'  acido 
osmico  sono  molto  scarse  in  territori  nei  quali  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  sono  presenti  in  grande  quantita;  2.  le  formazioni  che, 
per  forma  e  grandezza,  sono  da  identificarsi  con  quelle  messe  in  evi- 
denza  dal  mio  metodo,  anziche"  annerirsi  con  1'  acido  osmico  si  colorano 
con  la  fuxina  dopo  il  trattamento  col  liquido  del Flemming,  con  l'orange 
(della  miscela  del  Mallory)  dopo  il  trattamento  col  liquido  del 
Marchi. 

Col  metodo  V  dell'  Alzheimer  nei  territori  contenenti  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  il  protoplasma  delle  cellule  granu- 
lose  colorate  in  bleu  e  cosparso  di  numerosi  vacuoli  che  per  lo  piu 
appaiono  vuoti.  In  alcune  cellule  pero  si  notano  dei  vacuoli  nei  quali 
sono  contenute  delle  formazioni  rotondeggianti  a  striatura  concentrica 
colorate  in  rosso  dall'  eosina. 

Col  metodo  dello  Jakob  non  ho  mai  riscontrato  nell'in- 
terno  dei  vacuoli  delle  cellule  granulose  delle  formazioni  colorate 
in  rosso  dalla  fuxina.  I  vacuoli  delle  cellule  granulose  contenenti  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  appaiono  sempre  vuoti. 

Per  chiudere  la  descrizione  dei  caratteri  dei  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a,  diro  che  con  1'  e same  a  luce  polarizzata  (rnate- 
riale  fissato  in  formolo)  nelle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  non  ho  osservato  sostanze  birefrangenti. 

In  base  a  questi  risultati  possiamo  concludere: 

Fra  le  sostanze  messe  in  rilievo  dal  metodo  del 
Ciaccio  sono  anche  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 
Con  questo  metodo  essi  si  presentano  per  lo  piu  in  forma 
di  massette  di  media  grandezza  a  forma  anulare,  ovvero 
assumono  1'  aspetto  di  grossi  corpi  rotondeggianti  a 
striatura  concentrica.  Colorando  con  solfato  di  bleu-Nilo 
in  luogo  del  Sudan  III,  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  si  colorano  in  massima  parte  in  bleu,  una  pic- 
cola  parte  di  essi  pero  si  colora  in  rosso. 
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I  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  colorano  meta- 
cromaticamente  (in  giallo)  col  rosso  neutrale.  E'dubbio  se 
essi  si  colorino  in  tutto  od  in  parte  con  lo  scarlatto  e 
col  metodo  del  Lorrain  Smith  a  1  solf ato  di  bleu-Nilo.  Non  si 
colorano  con  il  metodo  del  Fischler,  ne  coi  diversi  metodi 
a  lacche  ematossiliniche  alia  Weigert,  ne  col  metodo  del 
Donaggio.  Per  un  certo  periodo  almeno  della  loro  evo- 
luzione  non  vengono  anneriti  dall'  acido  osmico. 

Quelli  tra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  che 
si  presentano  in  forma  di  corpi  irregolari  voluminosi,  si 
colorano,  in  parte,  debolmente  con  la  fuxina  acida  dopo  il 
trattamento  col  liquido  del  Flemming,  con  1'  orange  (miscela 
del  Mallory)  dopo  il  trattamento  col  liquido  del  Marchi, 
con  la  eosina  (miscela  del  Mann)  dopo  la  fissazione  in 
mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia;  non  si  colorano 
invece  con  la  fuxina  acida  (metodo  dello  Jakob)  dopo 
fissazione  in  mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia. 

I  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  esaminati  al 
microscopio  polarizzatore  dopo  fissazione  in  formolo,  non 
si  addimostrano  biref rangenti. 

Confronto  fra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici dell' Alzheimer  ed  i  granuli  n  (Reich). 

Nel  capitolo  precedente  abbiamo  visto  i  caratteri  morfologici 
essenziali  e  le  principali  reazioni  tintoriali  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici da  me  ottenuti  per  via  sperimentale  e  che  ho  riscontrato 
anche  nei  centri  nervosi  dell'  uomo  in  diversi  processi  patologici, 
prodotti  ai  quali  ho  dato  la  denominazione  di  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a.  Dobbiamo  adesso  vedere  quali  rapporti  esistono  fra 
questi  prodotti  da  un  lato,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer ed  i  granuli  n  del  Reich  dall'  altro. 

Gia  dalla  descrizione  da  me  fatta  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  si  possono  notare  i  caratteri  differenziali  fra  questi  pro- 
dotti e  quelli  studiati  dall'  Alzheimer  e  dal  Reich.  Per  maggior 
chiarezza  e  bene  per6  che  io  faccia  in  modo  riassuntivo  un  confronto 
sistematico  fra  i  caratteri  differctiziali  di  questi  tre  sottogruppi. 

Per  facilitare  il  confronto  fra  i  caratteri  dei  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  e  quelli  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer nei  preparati  allestiti  con  il  bleu  di  toluidina  da  materiale 
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fissato  in  alcool,  ho  riportato  nella  tav.  XII  alcune  figure  (fig.  39,  44, 
46,  47)  che  rappresentano  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer.  Se  si  confrontano  queste 
cellule  con  quelle  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
disegnate  nelle  figg.  1,  2,  3  della  tav.  X,  si  vedra  che  tanto  nelle  prime 
cellule  come  nelle  seconde  le  granulazioni  metacromatiche  sono  ugual- 
mente  colorate  in  rosso  carminio.  Pero  mentre  le  granulazioni  meta- 
cromatiche disegnate  nelle  figg.  1,  2,  3  della  tav.  X  sono  molto  in- 
distinte  e  spesso  confluiscono  in  una  massa  unica  a  struttura  non  ben 
precisabile,  le  granulazioni  metachromatiche  delle  figg.  39,  44,  46  e  47 
della  tav.  XII  appaiono  invece  bene  individualizzate,  nettamente 
circoscritte  e  conservano  la  loro  individualita  anche  nei  punti  in  cui 
si  presentano  piu  addensate.  Inoltre  le  granulazioni  metacromatiche 
delle  figg.  39,  44,  46,  47  sono  commiste  con  granulazioni  colorate  in 
verde,  le  quali  in  alcune  cellule  (figg.  44,  46,  47)  sono  in  notevole 
prevalenza,  mentre  le  granulazioni  metacromatiche  delle  figg.  1,  2,  3  ^ 
della  tav.  X  non  sono  accompagnate  da  pigmenti  gialli  o  verdi*). 

Biassumendo :  nei  preparati  allestiti  con  il  bleu  di 
toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool  tanto  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  quanto  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici dell'  Alzheimer  sono  colorati  metacromatica- 
mente  con  la  stessa  tinta  in  rosso  carminio;  pero 
mentre  questi  ultimi  si  presentano  in  forma  di  granula- 
zioni bene  individualizzate,  nettamente  circoscritte  le 
une  dalle  altre,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono 
rappresentati  da  granulazioni  molto  indistinte,  spesso 
confluenti  insieme  in  masse  uniche.  I  prodotti  basofilo- 
metacromatici  dell'  Alzheimer  sono  quasi  sempre  com- 
misti  con  pigmenti  gialli  o  verdi,  mentre  questi  pigmenti 
non  si  osservano  nelle  cellule  granulose  contenenti  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a. 


*)  Nella  descrizione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  ho  gifi  notato 
che  talvolta  accanto  ad  essi  si  osservano  dei  pigmenti  giallo-ocra  che  danno  la 
reazione  del  bleu  di  Prussia  (reazione  dell'  emosiderina).  Questi  pigmenti  perb 
sia  per  la  loro  speciale  reazione  al  bleu  di  Prussia,  sia  per  altri  caratteri  che 
per  brevita  non  enumero,  si  differenziano  dai  pigmenti  gialli  e  verdi  dinatura 
lipoide  che  si  trovano  commisti  con  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer. (Dei  pigmenti  emosiderinici  nei  sistema  nervoso  centrale  mi  occupo  in 
un  lavoro  a  parte  attualmente  in  corso  di  stampa.) 
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Un  altro  carattere  differenziale  fra  i  due  gruppi  di  prodotti  e 
dato  dal  loro  diverso  grado  di  solubilita  in  alcool.  Come  ho  detto 
piii  sopra,  1'  Alzheimer  aveva  gia  notato  che  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici da  lui  descritti  sono  molto  piu  facilmente  solubili  in  alcool 
di  quello  che  i  granuli  n  del  Reich.  Le  mie  ricerche  stanno  a  dimo- 
strare  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono  ancor  piu  facil- 
mente solubili  in  alcool  di  quello  che  non  lo  siano  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  dell'  Alzheimer.  Mentre,  infatti,  nel  materiale  fissato 
in  alcool  ed  incluso  in  celloidina,  la  dimostrazione  di  questi  ultimi 
riesce  facile,  la  dimostrazione  invece  dei  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici a,  nelle  stesse  condizioni  di  fissazione  e  di  inclusione,  riesce  molto 
difficilmente.  Mentre  poi  nelle  sezioni  tenute  poche  ore  in  alcool  ad 
80°  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  assumono  aspetti  che  fanno 
pensare  ad  una  disgregazione  e  successiva  diffusione  di  essi  nel  proto- 
plasma  delle  cellule  che  li  contengono  (fig.  4  e  5  della  tav.  X)  e  fini- 
scono  poi  con  lo  scomparire  del  tutto  se  si  prolunga  ancora  per  qualche 
ora  la  permanenza  delle  sezioni  in  alcool,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici dell'  Alzheimer  invece  si  possono  ancora  mettere  in  evi- 
denza,  sebbene  in  minore  quantita,  nelle  sezioni  che  sono  state  uno  o 
due  giorni  in  alcool. 

La  differenza  nel  graclo  di  solubilita  in  alcool  fra  le  due  specie 
di  prodotti  basofilo-metacromatici  appare  ancor  piu  evidente  nel 
materiale  fissato  in  formolo.  Se  noi  per  es.  teniamo  in  alcool  a  95° 
delle  sezioni  (a  congelazione,  dal  formolo)  contehenti  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici a,  gia  dopo  due  ore  non  si  riesce  piu  a  metterli  in 
evidenza;  mentre,  al  contrario,  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
dell'  Alzheimer  resistono  molto  piu  a  lungo  prima  di  scomparire 
del  tutto  dalle  sezioni.  II  fatto  che  il  metodo  dell'  Alzheimer,  benchfe 
colori  molto  bene  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dello  stesso  Autore 
(fig.  40,  43,  45  tav.  XII),  non  colora,  invece,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a,  e,  quindi,  probabilmente  dovuto  alia  maggiore  solubilita 
in  alcool  dei  prodotti  a  stessi.  Possiamo  quindi  affcrmare  che  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a  sono  molto  piu  facil- 
mente solubili  in  alcool  di  quel  che  non  lo  siano  i  pro- 
dotti deli'  Alzheimer.  Mentre  questi  ultimi  si  mettono 
in  evidenza  con  la  colorazione  delle  sezioni  al  congela- 
tore  dal  formolo  e  successiva  diff erenziazione  in  alcool, 
i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  invece  non  si  colo- 
rano  affatto  con  questo  procedimento. 
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Per  la  differenziazione  delle  due  specie  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici  nel  materiale  fissato  in  formolo  buoni  risultati  fornisce 
il  mio  metodo,  col  quale  si  colorano  anche  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  dell'  Alzheimer.  Nei  preparati  allestiti  con  questo  metodo 
abbiamo  visto  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono  colorati 
in  rosso  paonazzo  e  risultano  costituiti  sia  da  granulazioni  piccole, 
irregolarmente  rotondeggianti,  a  limiti  molto  indistinti,  a  contorui 
sfumati,  di  grandezza  variabile,  sia  da  grosse  formazioni  rotondeg- 
gianti od  irregolari  con  un  contorno  tagliente  ed  a  struttura  molto 
varia  (fig.  7  a  14  tav.  X;  fig.  1  tav.  XI).  Nei  praparati  allestiti  con  lo 
stesso  metodo  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer  assu- 
mono  invece  una  colorazione  rosso  scarlatto  (fig.  15  a  21  tav.  X; 
fig.  2  tav.  XI;  fig.  41  a  42  tav.  XII)  e  si  presentano  con  due  -aspetti 
diversi.  In  alcuni  casi  (fig.  41,  42  tav.  XII)  essi  risultano  costituiti  da 
granulazioni  rotondeggianti  di  grandezza  presso  a  poco  uniforme,  ben 
circoscritte  le  une  dalle  altre  e  sono  commisti  con  granulazioni  colo- 
rate  in  verde.  In  altri  casi  invece  (fig.  15  a  21  tav.  X)  si  presentano 
in  forma  di  piccole  semilune  o  di  piccoli  anelli  che  sembrano  a  tutta 
prima  giacere  sopra  un  fondo  uniforme  colorato  in  giallo.  Pero,  esami- 
nando  piu  attentamente  queste  formazioni  semilunari  ed  anulari,  si 
vede  che  spesso  le  cellule  che  le  contengono  sono  ripiene  di  granula- 
zioni rotondeggianti,  colorate  in  giallo  nella  parte  centrale  ed  in  rosso 
scarlatto  soltanto  nell'  orlo  od  in  parte  di  questo.  I  caratteri  diffe- 
renziali  tintoriali  e  niorfologici  fra  le  due  specie  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo,  risultano  evi- 
denti  confrontando  la  fig.  1  della  tav.  XI,  nella  quale  e  riprodotto  un 
campo  microscopico  disseminato  di  cellule  granulose  contenenti  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a  e  la  fig.  2  della  tav.  II,  la  quale  ci 
mostra  un  campo  sparso  di  numerose  cellule  contenenti  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer. 

Pdassumendo:  Nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo, 
mentre  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono  colorati 
in  paonazzo  e  si  presentano  sia  in  forma  di  granulazioni 
piccole,  noil  bene  individualizzabili,  a  contorni  sfumati, 
di  grandezza  variabile,  sia  in  forma  di  corpi  voluminosi 
rotondeggianti  od  irregolari  con  un  contorno  scuro  ta- 
gliente e  con  struttura  molto  varia,  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  dell' Alzheimer  invece  sono  colorati  in 
rosso  scarlatto  e  si  presentano  ora  in  forma  di  granula- 
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zioni  ben  distinte,  di  grandezza  uniforme,  ora  in  forma 
di  piccoli  anelli  e  di  piccole  semilune. 

E'  interessante  di  confrontare  i  caratteri  che  presentano  questi 
due  gruppi  di  prodotti  basofilo-metacromatici  con  gli  altri  metddi 
che  si  adoperano  per  lo  studio  delle  sostanze  lipoidi.  Abbiamo  gia 
visto  a  proposito  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  le  difficolta 
che  presentano  ricerche  di  tal  genere.  Queste  difficolta  sono  ancora 
maggiori  quando  si  tratta  di  stabilire  le  reazioni  tintoriali  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer,  in  primo  luogo  perche  le 
cellule  contenenti  questi  prodotti  non  si  presentano  di  solito  in  terri- 
tori  circoscritti  in  modo  che  si  possa  rintracciarle  facilmente  con  i 
diversi  metodi  di  colorazione,  ma  sono  sparse  in  modo  diffuso  su  vaste 
zone  dei  centri  nervosi  ed  in  secondo  luogo  perche  detti  prodotti  sono 
quasi  sempre  commisti  con  pigmenti  verdi  o  gialli  i  quali  morfologica- 
mente  non  differiscono  gran  che  dalle  granulazioni  basofilo-meta- 
cromatiche.  A  malgrado  di  queste  difficolta,  le  quali  quasi  sempre  si 
oppongono  alio  studio  dei  caratteri  che  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici dell' Alzheimer  presentano  cogli  altri  metodi  in  uso  per  lo 
studio  delle  sostanze  lipoidi,  io  ho  potuto,  in  un  caso  eccezionalmente 
favorevole,  applicare  ai  detti  prodotti  tutta  una  serie  di  reazioni. 
Trattasi  di  un  caso  di  quella  speciale  alterazione  della  sostanza  bianca 
che  e  stata  recentemente  descritta  dal  Sarteschi  in  soggetti  al- 
coolisti.  Alia  cortesia  del  Dr.  Sarteschi  vado  appunto  debitore  del 
materiale  che  ho  potuto  esaminare.  Le  cellule  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  in  questione,  erano  rappresentate  da  cellule  di 
nevroglia  piccolissime,  rotonde,  con  un  piccolo  nucleo  con  caratteri 
prevalentemente  regressivi,  e  si  trovavano  in  gran  numero  limita- 
tamente  alle  zone  degenerate.  Per  questi  netti  caratteri  morfologici 
e  topografici  esse  erano  facilmente  rintracciabili  nei  preparati  alle- 
stiti  con  i  diversi  metodi  di  colorazione. 

Con  i  metodi  all'  acido  osmico  (liquido  del  Flemming, 
liquido  del  Marchi),  le  piccole  cellule  rotondeggianti  suaccennate 
mostrano  nel  loro  protoplasma  numerose  granulazioni,  spesso  con- 
fluenti,  che  assumono  una  pallida  tinta  grigio  sporca;  fra  queste 
granulazioni  se  ne  notano  altre  molto  meno  numerose,  un  po'  piii 
grosse  delle  prime,  annerite  dalP  acido  osmico,  spesso  riunite  in  piccoli 
gruppetti.  Se  si  tien  conto  del  fatto  che  nei  preparati  allestiti  col  mio 
metodo  o  con  quello  dell' Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici dell' Alzheimer  in  questo  caso  si  presentano  in  forma  di  granula- 
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zioni  un  po'  piu  grosse  delle  granulazioni  dei  pigmenti  gialli  e  verdi  e 
riunite  spesso  in  piccoli  gruppetti,  si  puo  pensare  che  siano  appunto 
granulazioni  basofilo-metacromatiche  dell'  Alzheimer  quelle  che  ven- 
gono  annerite  dall' acido  osmico.  D  metodo  del  Weigert  ed  il 
metodo  del  Donaggio  mi  lianno  dato  invece  risultati  negativi.  Col 
metodo  di  Daddi-Herxheimer  il  protoplasma  delle  piccole  cellule 
di  nevroglia  rotondeggianti  appare  ripieno  di  numerose  granulazioni 
colorate  in  giallo  rosa;  scarse  sono  invece  le  granulazioni  colorate  in 
rosso  scarlatto.  Risultati  analoghi  fornisce  il  metodo  del  Ciaccio 
con  la  differenza  che  con  questo  metodo  si  ottiene  una  colorazione  piu 
intensa  e  le  granulazioni  colorate  in  rosso  sono  piu  numerose  che  col 
metodo  di  Daddi-Herxheimer. 

Confrontando  questi  risultati  con  quelli  ottenuti  dalle  prove 
tintoriali  da  me  eseguite  sui  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  per 
il  momento  possiamo  soltanto  affermare  quanto  segue:  Tanto  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a  quanto  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici dell' Alzheimer  non  danno  luogo  ne  col 
metodo  del  Weigert  ne  con  quello  del  Donaggio  alia  forma- 
zione  di  lacche  ematossiliniche.  I  prodotti  basofilo-meta- 
cromaticicc  e  probabilmente  anche  quelli  descritti  dall'  Alz- 
heimer si  colorano  col  metodo  del  Ciaccio.  Fra  i  caratteri 
differenziali  fra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  e  quelli  descritti 
dall'  Alzheimer  deve  ascriversi  il  fatto  che  i  primi  si  trovano  in  pro- 
cessi  patologici  diversi  da  quelli  in  cui  si  riscontrano  i  secondi.  Di  cio 
sara  detto  nelT  ultimo  capitolo  di  questo  lavoro. 

Per  il  confronto  fra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  quelli 
dell'  Alzheimer  ed  i  granuli  n  del  Reich,  gia  dalla  descrizione  di  questi 
ultimi  data  dal  Reich,  dall' Alzheimer  e  dal  Doinikow  possiamo 
desumere  due  caratteri  differenziali:  1.  Mentre  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  sono  solubili  in  alcool  a  freddo,  i 
granuli  n  sono  insolubili  in  alcool  a  freddo,  si  sciolgono 
soltanto  in  alcool  riscaldato  a  45°.  2.  Mentre  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  sono  costituiti  dagranulazioni  con 
i  rispettivi  caratteri  piu  sopra  descritti,  i  granuli  n  del 
Reich  hanno  forma  lineare,  a  bastoncino  od  a  virgola  e 
si  presentano  spesso  disposti  a  mo'  di  scorza  di  cipolla. 

Dai  dati  raccolti  fino  ad  oggi  dal  Reich,  dall'  Alzheimer  e  da 
me  sui  diversi  prodotti  del  sistema  nervoso  che  si  colorano  ineta- 
cromaticamente  con  i  colori  basici  di  anilina,  risulta  dun  que: 


395 


1.  Fra  le  diverse  sostanze  lipoidi  che  si  rinvengono 
nel  sistema  nervoso  si  puo  distinguere  un  gruppo  di  pro- 
dotti  caratterizzati  dalla  proprieta  di  colorarsi  meta- 
cromaticamente  con  i  colori  basici  di  anilina  (bleu  di 
toluidina,  tionina):  a  questo  gruppo  di  prodotti  possiamo 
dare  la  denominazione  generica  di  „prodotti  basofilo- 
ruetacromatici"  basata  appunto  sulla  principale  caratte- 
ristica  di  esso  gruppo. 

2.  II  gruppo  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  si 
puo  suddividere  in  tre  sottogruppi  che  per  parecchi 
caratteri  speciali  sono  da  tenersi  distinti  l'uno  dall'  al- 
tro:  a)  granuli  ji  del  Reich,  b)  prodotti  di  disf acimento 
basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer,  c)  prodotti  di  di- 
sfacimento  basofilo-metacromatici  a. 

Sulla  natura  chimica  dei  prodotti  basofilo-metacromatici. 

L'  identificazione  chimica  dei  prodotti  di  natura  lipoide  che  il 
microscopio  mette  in  rilievo  nei  tessuti  animali,  incontra  difficolta 
fino  ad  oggi  non  superate.  In  primo  luogo  la  chimica  delle  sostanze 
Mpoidi  h  ai  suoi  primi  passi  (Bang):  di  alcune  sostane  lipoidi  non  si 
conosce  la  composizione  chimica,  di  altre  si  discute  ancora  se  siano  o 
meno  da  ritenersi  individuality  chimiche,  altre  ancora  sono  molto 
difficili  ad  ottenersi  alio  stato  puro.  In  secondo  luogo  b  oramai  general- 
mente  ammesso  che  le  sostanze  lipoidi  nei  tessuti  non  si  trovano  quasi 
mai  alio  stato  di  purezza,  ma  per  lo  piu  in  complesse  mescolanze  e 
combinazioni  sia  con  altre  sostanze  lipoidi,  sia  con  sostanze  albu- 
minoidi,  sia  ancora  con  idrati  di  carbonio  (Aschoff)  e  che  bastano 
traccie  minime  di  impurita  per  modificare  profondamente  le  reazioni 
tintoriali  delle  sostanze  lipoidi  (Handwerk,  Aschoff,  Dietrich  e 
molti  Altri).  Nel  campo  della  patologia  del  sistema  nervoso  si  devc 
tenere  conto  anche  del  fatto  che  il  numero  dei  prodotti  patologici  che 
noi  siamo  in  grado  di  distinguere  al  microscopio  supera  di  gran  lunga 
il  numero  di  sostanze  che  la  chimica  e  riuscita  fino  ad  oggi  ad  isolare 
dal  sistema  nervoso  (Alzheimer). 

Bisogna  quindi  essere  molto  cauti  quando  dal  confronto  tra  i 
risultati  delle  reazioni  microchimiche  praticatc  nei  tessuti  cd  i  risultati 
delle  reazioni  stabilite  sulle  sostanze  lipoidi  pure,  si  vogliano  trarre 
conclusioni  per  determinare  la  natura  chimica  delle  sostanze  lipoidi 
che  il  microscopio  ci  mette  in  evidenza  nei  tessuti  patologici.  Tanto 
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piu  che  anclie  le  reazioni  tintoriali  provate  sulle  sostanze  lipoid!  pure, 
non  hanno  portato  a  risultati  concordi.  Tuttavia  credo  opportuno  di 
riassumere  brevemente  le  opinioni  degli  autori  sulle  eonclusioni  che 
si  possorio  trarre  dai  risultati  dei  diversi  metodi  da  me  usati  per  lo 
studio  dei  prodotti  basofilo-metacromatici. 

La  colorazione  delle  guaine  mieliniche  col  metodo  del  Weigert 
dipenderebbe,  secondo  le  ricerche  del  Wlassak,  dal  protagone  in  esse 
contenuto.  Secondo  il  Reich  invece,  col  metodo  del  Weigert  si  colo- 
rerebbe  la  lecitina  e  non  il  protagone.  Le  ricerche  di  questi  due  Autori 
hanno  per5  scarsa  importanza,  dal  rnomento  che  il  protagone,  secondo  la 
maggior  parte  dei  chimici,  non  e  un  composto  chimico  ma  una  mesco- 
lanza  di  diversi  composti  lipoidi  e  la  lecitina  non  si  pub  quasi  mai  otte- 
nere  alio  stato  di  purezza.  Molto  interessanti  socio  invece  le  ricerche  che 
sul  metodo  del  Weigert  hanno  fatto  il  Lorrain  Smith,  il  Mair  ed  il 
Thorpe.  Da  queste  ricerche  risulta  che  per  la  mordenzatura  con  i  sali  di 
cromo  e  necessaria  la  jpresenza  di  un  acido  non  saturato  e  che  alia  formazione 
della  lacca  cromo-ematossilinica  deve  precedere  la  formazione  di  un  com- 
posto di  un  acido  grasso  col  cromo.  Mentre  quando  si  tratti  di  guaine 
mieliniche,  la  formazione  di  questo  composto  avviene  rapidamente,  quando 
si  tratti  di  grassi,  essa  avviene  invece  molto  piu  lentamente.  A  lungo 
andare  per5  e  con  temperature  appropriate  tutti  i  grassi  possono  venire 
trasformati  in  modo  da  poter  dare  origine  a  composti  con  i  sali  di  cromo 
e  quindi  alia  formazione  di  lacche  con  1'  ematossibna.  Analizzando  an- 
cora  il  processo  della  formazione  delle  lacche  cromo-ematossiliniche,  questi 
Autori,  partendo  dal  fatto  che  la  colesterina  mescolata  con  acidi  grassi  e 
capace  di  produrre  ,, figure  mieliniche",  hanno  provato  con  risultato  posi- 
tivo  il  procedimento  delle  lacche  ematossiliniche  sulle  mescolanze  di  co- 
lesterina con  acidi  grassi  saturi  che  per  se  soli  non  hanno  la  capacita 
di  dare  lacche  cromo-emalossiliniche.  La  combinazione  col  cromo  avviene 
probabilmente  per  opera  del  gruppo  non  saturato  della  colesterina,  la 
quale  reagisce  al  cromo  soltanto  quando  si  trova  nello  stato  „colloidale 
mielinico".  Per  la  formazione  della  lacca  quindi,  ha  importanza  non  sol- 
tanto la  struttura  chimica  delle  sostanze  lipoidi  ma  anche  lo  stato  fisico 
di  esse.  In  quanto  alia  lecitina,  questi  Autori  ritengono  probabile  che 
essa  alio  stato  di  purezza  non  dia  luogo  a  formazione  di  lacca,  essi  la- 
sciano  per6  in  sospeso  la  questione  se  la  formazione  della  lacca  sia  possi- 
ble quando  la  lecitina  sia  mescolata  con  la  colesterina.  Dalle  ricerche 
del  Kawamdra  risulta  che  tan  to  gli  eteri  di  glicerina  quanto  quelli  di 
colesterina  non  danno  luogo  alia  formazione  di  lacca  cromo-ematossilinica 
(metodo  del  Lorrain  Smith),  la  quale  invece  si  ottiene  con  i  fosfatidi, 
i  cerebrosidi,  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi  grassi,  gli  acidi  grassi 
ed  i  saponi. 

Secondo  la  maggior  parte  degli  Autori,  le  sostanze  che  riducono 
primariamente  il  tetrossido  di  osmio  sarebbero  i  grassi  dell' acido 
oleico  (Altmann).    Secondo  lo  Starke  i  grassi  degli  acidi  stearinico  e 
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palmitinico  ridurrebbero  secondariamente  1' acido  osmico  in  alcool 
diluito,  ci6  che  e  negato  dall'  Handwerk.  Anche  gli  acidi  grassi  liben, 
1'  acido  tannico  ed  in  minor  misura  gli  eteri  di  colesterina  vengono  an- 
neriti  dall' acido  osmico  (Aschoff).  Secondo  il  Dietrich  le  sostanze 
lipoidi  cbe  eventualmente  possono  essere  annerite  dall'  acido  osmico  (mie- 
Iina,  sostanze  birefrangenti,  sostanze  lipoidi  generantisi  nei  processi  auto- 
litici)  si  possono  distinguere  dalla  sostanze  grasse  per  la  loro  facile  so- 
lubilita  in  alcuni  solventi  organici  come  lo  xilolo,  cbe  non  sciolgono  in- 
vece  i  veri  grassi  osmizzati.  Dalle  ricerche  del  Neobauer  risulterebbe 
cbe  1'  acido  osmico  e  un  reagente  generico  per  i  composti  binari  degb 
atomi  di  carbonio  e  quindi  1'  annerimento  con  1'  acido  osmico  non  sarebbe 
un  carattere  specifico  delle  sostanze  grassose.  Per  quel  che  riguarda  il 
comportamento  delle  sostanze  lipoidi  isolate  dal  tessuto  nervoso,  mentre 
1'Altiiann  e  poi  il  Dreses  affermano  che  la  lecitina  non  viene  anne- 
rita  dall' acido  osmico  ma  assume  soltanto  una  debole  tinta  in  grigio,  il 
Gad,  1'Hetmanns  ed  il  Wlassak  sostengono  che  la  lecitina  venga  an- 
nerita  dall' acido  osmico.  La  colesterina,  secondo  le  ricerche  del  Wlassak 
non  verrebbe  annerita  dall' acido  osmico.  Le  ricerche  del  Reich  con- 
fermano  i  risultati  del  Wlassak  riguardo  alia  colesterina  ed  alia  lecitina 
e  mostrano  che  il  protagone  col  trattamento  all' acido  osmico  assume  un 
colorito  grigio  chiaro.  Secondo  il  Reich  quindi  1' annerimento  delle 
guaine  mieliniche  coll'  acido  osmico  e  dovuto  alia  lecitina  e  probabilmente 
alia  lecitina  in  combinazione  con  altre  sostanze.  II  risultato  del  metodo 
del  Marchi  viene  poi  spiegato  dagli  autori  nel  senso  che  la  cromizza- 
zione  delle  guaine  mieliniche  impedisce  la  successiva  riduzione  dell'  acido 
osmico,  mentre  i  prodotti  che  si  originano  dalla  distruzione  delle  guaine 
mieliniche  si  comporterebbero  come  le  sostanze  grassose  e  cioe  verrebbero 
cromizzati  molto  lentamente  e  quindi  manterrebbero  la  proprieta  di  ridurre 
1'  acido  osmico. 

Le  sostanze  coloranti  azoiche,  Sudan  e  Scharlach,  secondo 
gli  Autori,  colorano  oltre  ai  grassi  neutri  anche  gli  altri  grassi,  le  goc- 
ciole  ed  i  cristalli  a  doppia  refrangenza  (eteri  di  colesterina),  la  lecitina 
(  Wuttig)  e  finalmente  i  pigmenti  di  natura  lipoide  (lipocromi).  Anche 
qui  per6  i  pareri  degli  Autori  non  sono  perfettamente  concordi.  II  Daddi 
che  ha  introdotto  nella  tecnica  la  colorazione  col  Sudan  III,  ritiene  che 
con  questa  sostanza  colorante  non  si  colorino  soltanto  tutti  i  grassi  neutri, 
ma  anche  gli  acidi  grassi  ed  i  glicosidi  di  essi.  Secondo  il  Rieder,  i 
cristalli  dell' acido  palmitinico  e  dell' acido  stearinico  non  si  colorano  col 
Sudan.  Secondo  1' Handwerk,  1' acido  stearinico  si  colora  in  rosso  gra- 
nato  nel  punto  di  fusione  e  nello  stesso  modo  si  comportano  i  glicosidi, 
con  la  sola  differenza  che  essi  assumono  un  colorito  rosso-arancio.  Secondo 
il  Kawamdra  il  Sudan  colora  in  rosso  gli  eteri  di  glicerina,  in  rosso 
giallastro  gli  eteri  di  colesterina  e  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi 
grassi,  colora  appena  od  affatto  i  fosfatidi,  i  cerebrosidi,  gli  acidi  grassi 
ed  i  saponi. 

II  solfato  di  bleu-Nilo  colora,  secondo  il  Lorrain  Smith,  i 
grassi  neutri  in  rosso,  gli  acidi  grassi  in  bleu.  Secondo  1'  Aschoff  per6 


398 

anche  gli  eteri  di  colesterina  si  colorano  in  rosso  col  bleu-Nilo  sebbene 
piu  debolmente,  mentre  i  saponi  di  soda  e  di  potassa  assumono  una 
leggera  tinta  bluastra.  Secondo  le  ricerche  del  Kawamura,  il  solfato  di 
bleu-Nilo  colora  in  rosso  gli  eteri  di  glicerina,  in  rossastro  gli  eteri  di 
colesterina  e  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi  grassi,  in  bleu  pallido 
la  sfingomielina,  in  bleu  intenso  la  cefalina,  gli  acidi  grassi  ed  i  saponi. 

Anziche  il  solfato  di  bleu-Nilo,  il  Pellizzi  ba  usato  il  clori- 
drato  di  bleu-Nilo,  ottenendone  eccellenti  risultati.  Dalle  ricerche  di 
questo  Autore,  fatte  specialmente  sui  plessi  coroidei  normali  e  patologici 
e  controllate  su  sostanze  pure,  risulta  cbe  il  cloridrato  di  bleu-Nilo  co- 
lora in  rosso  i  grassi  neutri,  in  bleu-verde  gli  acidi  grassi,  in  verde-mare 
pallido  la  lecitina,  in  verde-mare  azzurro  la  mielina,  in  verde  azzurrastro 
i  saponi,  in  verde-azzurro  pallido  gli  acidi  fosfo-glicerici. 

.  Col  metodo  di  Fisohler-Gross  ,  secondo  il  Klotz,  gli  acidi 
grassi  non  possono  essere  differenziati  dai  saponi  di  calcio  e  di  sodio. 
Secondo  il  Kawamura,  con  questo  metodo  si  colorano  soltanto  gli  acidi 
grassi  ed  i  saponi,  danno  invece  risultati  negativi  gli  eteri  di  glicerina, 
gli  eteri  di  colesterina,  i  fosfatidi,  i  cerebrosidi,  le  diverse  mescolanze 
della  colesterina. 

Col  rosso  neutrale  si  colorano  in  rosso  le  mieline  postmortali  e 
secondo  il  De  Montet  in  giallo  alcune  granulazioni  lipoidi  eke  si  rin- 
vengono  nel  sistema  nervoso  centrale  e  che  questo  Autore  ritiene  de- 
rivino  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche.  L'Albreoht  ha  otte- 
nuto  col  rosso  neutrale  una  colorazione  rossa  aggiungendo  acido  oleinico 
alle  gocciole  di  grasso  e  producendo  una  saponificazione  superficiale. 
L'Asohoff  ha  eseguito  a  tal  proposito  ricerche  sistematiche  ed  ha  osser- 
vato  che  gli  eteri  di  glicerina  e  di  colesterina  non  si  colorano  col  rosso 
neutrale,  i  saponi  si  colorano  in  giallo  e  gli  acidi  grassi  liberi  in  rosso 
intenso.  La  colorabilita.  delle  mieline  postmortali  con  il  rosso  neutrale 
dipenderebbe  quindi  dalla  produzione  di  acidi  grassi  in  parte  non  satu- 
rati  (Asohopp)  e  sarebbe  un  segno  della  scissione  delle  sostanze  grasse 
(Dietrich).  Secondo  il  Kawamdra  il  rosso  neutrale  colora  i  fosfatidi, 
i  cerebrosidi,  gli  acidi  grassi  ed  i  saponi,  non  colora  invece  ne  gli  eteri 
di  glicerina  ne  gli  eteri  di  colesterina  ne  le  mescolanze  di  colesterina  con 
gli  acidi  grassi. 

II  metodo  del  Ciaooio  secondo  quanto  ha  dapprima  ritenuto 
questo  Autore,  colorerebbe  la  lecitina,  perci6  il  Ciaooio  ha  chiamato 
„cellule  lecitiniche"  le  cellule  che  contengono  le  sostanze  lipoidi  coloran- 
tisi  col  suo  metodo.  In  seguito  il  Ciaooio  stesso  non  volendo  pronun- 
ziarsi  sulla  natura  delle  sostanze  messe  in  evidenza  col  suo  metodo,  ha 
indicate  queste  sostanze  col  nome  generico  di  „lipoidi"  e  le  cellule  che 
le  contengono  „cellule  lipoidi".  Anche  secondo  1'  Asohopf  ed  il  Dietrich 
non  e  possibile  affermare  quali  sostanze  lipoidi  vengano  messe  in 
evidenza  con  il  metodo  del  Ciaooio.  Infatti  gli  esperimenti  fatti  dal 
Ciaooio  con  sostanze  pure,  i  quali  dimostrerebbero  che  soltanto  i  lipoidi 
fosforati  puri  e  fra  questi  principalmente  il  protagone  e  la  lecitina  si 
colorano  col  suo  metodo,  non  sono  molto  probativi,  dal  momento  che  & 
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molto  dubbio  se  il  protagone  sia  una  individualita  chimica  e  che  e  quasi 
impossibile  di  ottenere  la  lecitina  alio  stato  di  purezza  (Aschoff).  Se- 
condo  1' Aschoff  si  pu6  soltanto  affermare  che  col  metodo  del  Ciaccio 
si  mettono  in  evidenza  delle  sostanze  lipoidi  le  quali,  al  pari  delle  guaine 
mieliniche,  diventano  difficilmente  solubili  con  la  cromizzazione  e  quindi 
danno  la  reazione  al  Sudan.  II  Kaiserling  ed  il  Kasarinoff  riten- 
gono  che  il  metodo  del  Ciaccio  colori  delle  mescolanze  di  lipoidi  molto 
complesse  e  che  questo  metodo  sia  da  ritenersi  il  migliore  per  la  dimo- 
strazione  delle  sostanze  lipoidi.  Dalle  ricerche  del  Kawamura  risulta 
che  col  metodo  del  Ciaccio  si  colorano  la  cefalina,  le  mescolanze  con 
cefalina,  gli  acidi  grassi  e  i  saponi,  non  si  colorano  gli  eteri  di  glicerina, 
gli  eteri  di  colesterina,  la  sfingomielina,  i  cerebrosidi. 

Le  ricerche  eseguite  dai  vari  Autori  per  determinare  la  natura 
chimica  delle  sostanze  birefrangenti  non  hanno  dato  risultati  con- 
cordi  (Kaiserling  ed  Orgler,  Adami  ed  Aschoff,  Lehmann,  White, 
Klotz  ed  altri).  Teoricamente  le  sostanze  birefrangenti  rientrano  nel 
gruppo  dei  „cristalli  fluidi"  (Aschoff,  Lehmann)  e  1' apparizione  della 
fase  „cristallinico-fluida"  sembra  legata  ad  una  speciale  struttura  moleco- 
lare  (Lehmann,  Vorlander).  II  fenomeno  della  doppia  refrangenza  sa- 
rebbe  quindi  una  proprieta  di  determinati  composti  chimici  e  non  di 
mescolanze  di  composti  chimici  differenti  (Schenk,  Vorlander,  Jager). 
Le  piu  recenti  ricerche  poi  tenderebbero  a  dimostrare  che  gli  eteri  di 
colesterina  hanno  la  massima  importanza  nella  produzione  delle  gocciole 
birefrangenti  dei  tessuti  patologici  (Aschoff).  Dalle  minuziose  esperienze 
eseguite  a  tal  proposito  dal  Kawamura  risulterebbe  che  tanto  gli  eteri 
di  colesterina  quanto  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi  grassi  danno 
il  fenomeno  della  doppia  refrangenza;  questa  va  perduta  col  riscaldamento 
per  riapparire  col  raffreddamento.  Anche  la  sfingomielina,  i  cerebrosidi 
e  le  mescolanze  di  cefalina  con  colesterina  mostrano  la  doppia  refran- 
genza, ma  essi  non  la  perdono  col  riscaldamento.  Gli  eteri  di  glicerina, 
gli  acidi  grassi  ed  i  saponi  non  mostrano  doppia  refrangenza. 

Come  si  vede  da  questo  rapido  sguardo  alia  letteratura  sulle 
varie  questioni  della  microchimica  delle  sostanze  lipoidi,  i  risultati 
dei  vari  Autori  sono  spesso  cosl  incerti  e  contraddittori  che  noi  non 
possiamo  basarci  su  di  essi  per  affrontare  il  quesito  della  natura  chimica 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici. 

Ci  resterebbe  da  esaminare  la  proprieta  piu  importante  dei  pro- 
dotti basofilo-metacromatici,  la  proprieta  cio§  che  essi  hanno  di 
colorarsi  metacromaticamente  con  il  bleu  di  toluidina.  Non  v'  ha 
dubbio  alcuno  che  il  fenomeno  della  metacromasia  debba  avere  una 
grande  importanza  nello  studio  analitico  delle  sostanze  lipoidi.  L'  im- 
portanza della  colorazione  col  solfato  di  bleu-Nilo  del  Lorrain  Smith 
e  appunto  dovuta  alle  proprieta  metacromatiche  di  questa  sostanza 
colorante.  II  Michaelis  ha  gia  notato  1'  importanza  delle  colorazioni 
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metacromatiche  per  lo  studio  delle  guaine  mieliniche,  ricordando  la 
colorazione  con  la  saffranina  proposta  dall'  Adamkiewicz  (colora- 
zione  che  e  basata  sopra  un  fenpmeno  di  metacromasia)  ed  alcune  sue 
ricerche  con  le  quali  e  riuscito  ad  ottenere  una  colorazione  meta- 
cromatica  delle  guaine  mieliniche  con  una  sostanza  colorante  pre- 
parata  dalla  tionina  nello  stesso  mo  do  col  quale  e  preparata  dalla 
fuxina  la  miscela  colorante  del  Weigert  per  1'  elastica.  Kecenteniente 
poi  1'  Eisenberg  con  una  serie  di  sostanze  coloranti  debolmente 
basiche  ha  colorato  le  inclusioni  grassose  dei  batteri. 

Pero  fino  ad  oggi  non  sono  state  fatte  ricerche  sistematiche  sui 
risultati  che  puo  dare  1'  applicazione  dei  diversi  colori  basici  di  ani- 
lina  con  proprieta  metacromatiche  alio  studio  analitico  delle  sostanze 
lipoidi.  Neanche  il  Kawamura  nelle  sue  recenti  esperienze  micro- 
chimiche  sulle  diverse  sostanze  hpoidi  si  occupa  di  questo  argomento. 

Al  Reich  spetta  il  merito  di  avere  indagato  quali  sostanze 
lipoidi  abbiano  la  proprieta  di  colorarsi  metacromaticamente  coi 
colori  basici  di  anilina,  saggiando  le  diverse  sostanze  lipoidi  isolate 
per  via  chimica  dal  sistema  nervoso.  Dalle  ricerche  . di  questo  Autore 
risulta  che  mentre  la  colesterina  non  si  colora  affatto  con  la  tionina, 
e  la  lecitina  assume  una  tinta  bluastra,  il  protogone  si  colora  invece 
in  un  bel  rosso  carminio.  In  base  a  questi  risultati  il  Reich  ritiene 
che  i  granuli  n  siano  costituiti  da  una  sostanza  identica  o  per  lo  meno 
molto  affine  al  protagone.  Le  ricerche  del  Reich  avrebbero  una  grande 
importanza  per  la  questione  della  natura  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici;  pero  esse  poggiano  su  basi  poco  solide,  dal  momento  che 
esse  sono  state  fatte  con  sostanze  (protagone,  lecitina)  circa  la  cui 
composizione  chimica  e  purezza  vertono  molte  discussioni.  Sarebbe 
senza  dubbio  molto  interessante  di  ripetere  le  esperienze  del  Reich, 
prendendo  in  esame  preparati  puri  di 'sostanze  hpoidi  di  cui  si  conosce 
la  composizione  chimica  e  specialmente  la  sfingomiehna  ed  i  cerebro- 
sidi,  che,  secondo  il  Rosenheim  formerebbero  la  parte  pricipale  del 
cosidetto  protagone. 

Per  il  momento,  dato  lo  stato  attuale  delle  nostre 
conoscenze  sulle  reazioni  microchimiche  delle  diverse 
sostanze  lipoidi,  non  possiamo  trarre  alcuna  conclu- 
sione  sicura  circa  la  composizione  chimica  dei  prodotti 
che  si  colorano  metacromaticamente  con  il  bleu  di  to- 
luidina  e  quindi,  seguendo  1'  esempio  dell'  Alzheimer,  ba- 
seremo  la  delimitazione  del  gruppo  dei  prodotti  basofilo- 
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metacromatici  semplicemente  sopra  un  concetto  morfo- 
logico-tintoriale. 

Rapporti  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  con  i  processi 
distruttivi  delle  guaine  mieliniche. 

Dalle  mie  ricerche  sui  prodotti  basofilo-metacromatici  a  risul- 
tano  alcuni  dati  i  quali,  a  mio  avviso,  valgono  a  delucidare  1'  origine 
di  questi  prodotti. 

1.  Finora  io  ho  riscontrato  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
soltanto  in  focolai  distruttivi  limitati  alia  sostanza  bianca,  mai  nella 
grigia.  Naturalmente  nei  casi  nei  quali  un  focolaio  distruttivo  della 
sostanza  bianca  invade  anche  parte  della  sostanza  grigia  non  puo 
stabilirsi  piu  alcuna  precisa  delimitazione.  Inoltre  in  tutti  i  territori 
nei  quali  si  riscontrano  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  osserva 
una  distruzione  piu  o  meno  notevole  od  una  scomparsa  quasi  totale 
delle  guaine  mieliniche,  fatti  questi  rilevabili  tanto  col  metodo  del 
Weigert  quanto  col  mio  metodo. 

2.  Nella  descrizione  del  mio  metodo  al  bleu  di  toluidina  ho  gia 
detto  che  esso  fra  tutti  i  componenti  strutturali  del  tessuto  nervoso 
colora  metacromaticamente  soltanto  le  guaine  mieliniche.  La  colo- 
razione  metacromatica  che  si  ottiene  col  mio  metodo  puo  dirsi  quindi 
elettiva  per  le  guaine  mieliniche.  La  tinta  che  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  presentano  col  mio  metodo  e  perfettamente  identica 
a  quella  delle  guaine  mieliniche.  Nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo, 
il  colorito  assunto  dalle  guaine  mieliniche  e  dai  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  si  presenta  rosso-paonazzo  ad  illuminazione  arti- 
ficiale.  Nei  colorito  assunto  dalle  guaine  mieliniche  si  possono  notare 
piccolo  differenze  di  tono  a  seconda  del  materiale  e  cio  specialmente 
dopo  il  trattamento  col  molibdato  di  ammonio ;  in  questi  casi  il  colo- 
rito dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  mostra  le  stesse  variazioni. 
mantenendosi  sempre  uguale  a  quello  delle  guaine  mieliniche. 

Anche  di  fronte  ad  altre  reazioni  tintoriali  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  si  comportano  alio  stesso  modo  delle  guaine  mieliniche. 
Cosl,  dopo  la  cromizzazione  secondo  il  procedimento  del  Ciaccio, 
tanto  le  guaine  mieliniche  quanto  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
diventano  insolubili  in  alcool  ed  in  xilolo;  si  colorano  in  rosso  con  il 
Sudan  III  e  in  bleu  con  il  solfato  di  bleu-Nilo.  Cosl  anche  con  la  colo- 
razione  con  la  miscela  del  Mallory  dopo  il  trattamento  col  liquido 
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del  Marchi  una  parte  almeno  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
si  colora  in  arancio  come  le  guaine  mieliniche. 

3.  Nella  descrizione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  ho 
gia  mostrato  che  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo  questi  prodotti 
si  presentano  sia  in  forma  di  piccole  granulazioni  sia  in  forma  di  grossi 
corpi  rotondeggianti  con  un  contorno  piu  scuro,  tagliente  ed  ho  messo 
in  rilievo  che  fra  le  granulazioni  e  le  grosse  formazioni  esistono  nume- 
rose  forme  intermedie.  Nei  territori  nei  quah  risiedono  le  cellule 
granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  si  nota  che 
le  guaine  mieliniche  che  non  sono  andate  ancora  distrutie  presentano 
lungo  il  loro  decorso  numerosi  rigonfiamenti  che  hanno  lo  stesso  aspetto 
e  le  stesse  particolarita  di  colorazione  delle  grosse  formazioni  che  si 
riscontrano  nell'  interno  delle  cellule  granulose  (fig.  1  tav.  XI).  For- 
mazioni analoghe  si  notano  anche  separate  dalle  guaine  niieliniche 
(fig.  1  tav.  XI)  e  molte  mostrano  la  tipica  striatura  concentrica  delle 
gocciole  di  mielina  (fig.  3  tav.  XI). 

La  somiglianza  fra  le  grosse  formazioni  basofilo-metacromatiche 
a  contenute  in  cellule  granulose  ed  i  blocchi  di  mielina  che  giacciono 
nei  tessuto  circostante  appare  ancora  piu  evidente  nei  preparati 
allestiti  col  metodo  del  Ciaccio.  Colorando  secondo  questo  metodo 
col  Sudan  III,  le  grosse  formazioni  contenute  nelle  cellule  granulose 
mostrano  spesso  una  distinta  striatura  concentrica  (fig.  16, 18  tav.  XII) 
che  corrisponde  perfettamente  a  quella  dei  blocchi  di  mielina  che  si 
vedono  nei  tessuto  circostante  (figg.  19  a  24  tav.  XII).  Gli  stessi  fatti 
si  notano  adottando  per  il  metodo  del  Ciaccio  la  colorazione  col  solfato 
di  bleu-Nilo  (figg.  25  a  29  tav.  XII).  Con  questa  colorazione  si  nota  in 
piu  che,  analogamente  a  quanto  abbiamo  visto  a  proposito  delle 
grosse  formazioni  contenute  nelle  cellule  granulose,  alcuni  rigonfia- 
menti lungo  il  decorso  delle  guaine  mieliniche  (fig.  38  tav.  XII)  ed 
alcuni  blocchi  di  mielina  liberi  nei  tessuto  (fig.  35,  36,  37  tav.  XII)  si 
tingono  metacromaticamente  con  una  tonalita  di  colorito  che  varia 
dal  violetto  al  rosso.  Frequentemente  si  nota  che  mentre  la  parte 
periferica  di  questi  blocchi  di  mielina  e  colorata  in  violetto  e  conserva 
la  tipica  striatura,  la  parte  centrale  invece  assume  un  aspetto  omo- 
geneo  ed  un  colorito  rosso  (fig.  35,  36  tav.  XII),  venendo  cosi  ad  avere 
una  grande  rassomiglianza  con  le  formazioni  colorate  in  rosso  nell'  in- 
terno deUe  cellule  granulose  (fig.  30,  32,  33  tav.  XII).  Talvolta  la 
detta  porzione  dei  singoli  blocchi  di  mielina  isolati  mostra  al  centro 
uno  o  piu  punticini  di  aspetto  cristallino'  (fig.  35,  36  tav.  XII)  che 
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corrispondono  a  quelli  gia  notati  nelle  grosse  forraazioni  contenute 
nelle  cellule  granulose  (fig.  32).  Infine  anche  col  metodo  VI  dell'  Alz- 
heimer e  con  la  colorazione  con  la  miscela  del  Mallory  dopo  il  trat- 
tamento  col  liquido  del  Marchi,  le  grosse  formazioni  basofilo-meta- 
cromatiche  mostrano  la  tipica  striatura  concentrica  propria  delle 
gocciole  mieliniche. 

In  base  a  questi  dati  topografici,  morfologici  e  tintoriali  credo 
che  si  possa  concludere  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
derivino  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche. 

Come  ho  mostrato  nel  principio  di  questo  lavoro,  fino  ad  oggi 
non  si  conosceva  alcun  gruppo  di  prodotti  di  natura  lipoide  che  si 
potessero  con  certezza  mettere  in  rapporto  con  la  distruzione  delle 
guaine  mieliniche,  fatta  astrazione  dai  grossi  blocchi  di  mielina  mor- 
fologicamente  riconoscibili  quali  porzioni  di  guaine.  Soltanto  il  de 
Montet  in  base  ai  risultati  ottenuti  col  rosso  neutrale,  parla  di  granula- 
zioni  che  deriverebbero  dalle  guaine  mieliniche  ed  il  Reich,  avendo 
osservato  in  casi  di  nevrite  ed  in  casi  di  alterazione  delle  radici  nervose 
in  paralitici  ed  in  tabetici  delle  granulazioni  colorantisi  metacroma- 
ticamente  con  la  tionina,  pensa  che  queste  granulazioni  derivino  dal 
disfacimento  delle  guaine  mieliniche,  le  quali  in  detti  processi  si  scin- 
derebbero  in  due  componenti  dei  quali  1'  uno  sarebbe  dato  dalla  leci- 
tina  l'altro  dal  protagone.  Le  supposizioni  del  de  Montet  e  del 
Reich  non  essende  pero  sufficientemente  avvalorate  da  dati  di  fatto, 
non  hanno  avuto  alcun  seguito.  I  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  rappresentano,  quindi,  il  primo  esempio  di  pro- 
dotti di  disfacimento  dei  quali  si  possa  stabilire  con 
certezza  che  derivano  dalla  distruzione  delle  guaine  mie- 
liniche, anche  quando  non  sono  morf ologicamente  ri- 
conoscibili per  porzioni  delle  guaine  stesse. 

La  dimostrazione  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  deri- 
vano dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche  b  un  dato  importante 
anche  per  la  questione  dell'  origine  dei  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici dell'  Alzheimer.  Nei  capitoli  precedenti  ho  mostrato  che  se 
questi  ultimi  per  una  serie  di  caratteri  differenziali  sono  da  tenersi 
distinti  dai  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  tuttavia  essi  mostrano 
con  questi  alcuni  caratteri  in  comune  che  ci  fanno  certi  che  fra  le  due 
diverse  specie  di  prodotti  esista  molta  affinita.  E'  naturale  quindi 
pensare  che  prodotti  affini  abbiano  anche  simiglianza  di  origine. 
Sull'  origine  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  da  lui  descritti, 

26* 


404 


13  Alzheimer  ha  gia  manifestato  1'  opinione  che  essi  siano  da  mettersi 
in  rapporto  con  alterazioni  delle  guaine  mieliniche.  Tale  opinione 
1'  Autore  basa  sopra  due  fatti:  1.  sulla  somiglianza  che  essi  dimo- 
strano  con  i  granuli  n  delle  cellule  dello  Schwann;  2.  sul  fatto  che 
essi  si  riscontrano  con  notevole  prevalenza  nella  sostanza  bianca, 
mentre  rarissimamente  e  mai  in  quantita  rilevante  si  osservano  nella 
sostanza  grigia. 

Stabihto  .che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  e  molto  pro- 
babilmente  anche  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer 
derivano  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche  bisogna  esaminare 
in  quali  processi  morbosi  essi  si  riscontrano.  Anzitutto  dobbiamo 
domandarci,  quindi,  se  essi  si  riscontrano  nella  degenerazione  secon- 
daria.  Per  riguardo  ai  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer, dalle  ricerche  di  questo  Autore,  del  Doinikow  e  dello  Jakob 
cio  sembra  da  escludersi.  Anch'  io  ho  esaminato  numerosi  casi  di 
degenerazione  secondaria  nel  midollo  umano,  sempre  con  risultati 
negativi.  Abbondanti  accumuli  di  prodotti  basofilo-metacromatici 
dell'  Alzheimer  ho  invece  riscontrato  in  casi  di  estese  degenerazioni 
di  fibre  nervose  la  cui  natura  e  ancora  oscura,  ossia  nella  speciale 
degenerazione  del  corpo  calloso  descritta  dal  Marchiafava  e  dal 
Bignami  e  nella  peculiare  alterazione  della  sostanza  bianca  in  alcoohsti 
descritta  dal  Sarteschi.  In  questi  casi  le  aree  nelle  quah  si  notava 
una  grave  distruzione  di  guaine  mieliniche,  apparivano  cosparse  di 
numerose  cellule  granulose  ripiene  di  detti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici commisti  con  pigmenti  gialli  e  verdi  (fig.  2  tav.  XI).  In  tutto 
il  resto  del  tessuto  nervoso,  nel  quale  non  era  rilevabile  una  distru- 
zione di  guaine  miehniche,  si  notava  soltanto  qua  e  la  qualche  scarso 
aggruppamento  di  tab  prodotti  basofilo-metacromatici  nelle  guaine 
vasali.  L'  Alzheimer  ha  infine  notato  che  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici da  lui  descritti  si  riscontrano  sparsi  diffusamente  in  piccole 
quantita  nel  tessuto  dei  centri  nervosi  in  diversi  processi  patologici. 

A  differenza  di  quanto  avviene  dei  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici dell'  Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  riscon- 
trano in  zone  circostritte  nelle  quah  il  tessuto  va  distrutto  in  toto. 
Nel  materiale  sperimentale  ho  riscontrato  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  in  cani  a  cui  avevo  praticato  iniezioni  endocerebrali  di 
sieri  eterogenei  o  di  soluzione  fisiologica  ed  in  cani  ed  in  conigli  nel 
cui  cervello  avevo  prodotto  profonde  distruzioni  a  carico  della  sostanza 
bianca.    In  tutti  questi  casi  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si 
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trovano  limitati  alle  zone  di  distruzione  prodotte  dall'  atto  operativo. 
Nell'  uomo  ho  riscontrato  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  in  un 
idiota  a  cui  era  stata  praticata  la  puntura  cerebrale  alia  quale  segui 
la  formazione  di  un  ascesso,  in  parecchi  casi  di  rammollimenti  ed 
emorragie  nel  cervelletto  e  nel  corpo  calloso  ed  in  casi  di  rammolli- 
menti multipli  nel  tronco  dell'  encefalo.  Anche  in  tutti  questi  casi  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  erano  sempre  limitati  alle  aree  di 
distruzione  del  tessuto  nervoso.  In  altri  casi  di  rammollimenti  e  di 
emorragie  che,  come  nei  casi  precedenti,  avevano  prodotto  gravi  ed 
estese  distruzioni  nella  sostanza  bianca  del  cervello  o  del  cervelletto, 
non  mi  e  riuscito  di  riscontrare  alcuna  traccia  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a. 

Ho  esaminato  col  mio  metodo  parecchi  casi  di  degenerazione 
nel  midollo  spinale  e  cioe  tre  casi  di  paralisi  progressiva  con  degene- 
razione dei  cordoni  laterali,  due  casi  di  tabo-paralisi  con  degenerazione 
dei  cordoni  laterali  e  dei  cordoni  posteriori,  due  casi  di  tabe  dorsale, 
un  caso  di  degenerazione  dei  cordoni  laterali  in  seguito  ad  emorragia 
capsulare.  In  nessuno  di  questi  casi  ho  mai  riscontrato  lungo  i  fasci 
di  fibre  nervose  degenerate  traccia  alcuna  di  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a.  Questi  risultati  negativi  in  degenerazioni  del  midollo 
spinale  non  ci  autorizzano  pero  ad  affermare  che  nella  degenerazione 
secondaria  non  si  ha  produzione  di  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 
Dalle  mie  ricerche  risulta  che  questi  prodotti  sono  prodotti  a  rapida 
evoluzione:  essi  nei  cani  trattati  nel  modo  suddetto  con  iniezioni 
endocerebrali  sono  presenti  dopo  soli  tre  giorni  dall'  iniezione  e  non 
si  osservano  piu  un  mese  dopo  dell'  iniezione.  Nei  casi  di  degenera- 
zione del  midollo  spinale  da  me  esaminati  nelT  uomo  il  processo  doveva, 
invece,  essersi  iniziato  almeno  da  parecchi  mesi.  Per  risolvere  il  quesito 
se  nella  degenerazione  secondaria  si  abbia  produzione  di  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  sara  utile  quindi  —  avuto  riguardo  alia  rapida 
voluzione  di  questi  prodotti  —  di  ricorrere  all'  esperimento. 

Dalle  ricerche  sperimentali  sistematiche  dello  Jakob  sulla  de- 
generazione secondaria  nel  midollo  spinale,  giudicando  dai  risultati 
negativi  ottenuti  da  questo  Autore  col  metodo  del  Ciaccio,  bisogne- 
rebbe  concludere  che  nella  degenerazione  secondaria  non  si  abbia 
produzione  di  prodotti  basofilo-metacromatici  a.  Pero  io  non  credo 
che  le  ricerche  dello  Jakob  abbiano  importanza  decisiva  al  proposito 
e  cid  perche  uno  studio  esatto  dei  detti  prodotti  e  stato  reso  possibile 
soltanto  mediante  il  mio  metodo  che  questo  Autore  non  poteva 
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conoscere.  Si  aggiunga  che  i  risultati  del  mio  metodo  forse  avreb- 
bero  permesso  alio  Jakob,  mediante  opportuni  confronti,  una  piu 
sicura  interpretazione  dei  risultati  fornitigli  dal  metodo  del  Ciaccio 
circa  i  prodotti  in  questione. 

Come  si  vede,  le  osservazioni  raccolte  fino  ad  oggi  intorno  al 
reperto  di  prodotti  basofilo-metacromatici  nei  diversi  processi  pato- 
logici,  non  ci  permettono  di  stabilire  il  preciso  significato  di  essi.  Tali 
osservazioni  pero  mostrano  che  lo  studio  di  questi  prodotti  ci  potra 
fornire  criteri  differenziali  per  processi  fino  ad  oggi  confusi  insieme 
e  ad  ogni  modo  segnera  un  progresso  nelle  nostre  conoscenze,  oggi 
tanto  scarse,  sui  processi  degenerativi  delle  guaine  mieliniche.  H 
campo  d'  indagine  sui  prodotti  basofilo-metacromatici  e  troppo  vasto 
per  poter  essere  compreso  in  una  breve  serie  di  esperienze.  E  percid, 
circoscrivendo  il  campo  delle  mie  ricercbe,  in  questo  lavoro  mi  sono 
limitato  a  fissare  i  caratteri  di  un  sottogruppo  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici.  Abbiamo  dimostrato  in  ogni  modo  che  essi  debbono 
tenersi  distinti  da  quelli  scoperti  dalT  Alzheimer,  abbiamo  fatto  noto 
un  metodo  sicuro  per  la  loro  dimostrazione  ed  abbiamo  mostrato 
i  criteri  che  ci  autorizzano  ad  ammettere  la  loro  origine  dalla  distru- 
zione  delle  guaine  mieliniche. 
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Spiegazione  delle  tavole. 


Tutte  le  figure  sono  state  disegnate  a  luce  artificiale  con  lampada  elettrica  ad 

incandescenza. 


Tavolo  X. 

Nella  tavola  sono  raffigurati  principalnrente  gli  aspetti 
sotto  cui  si  presentano  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  sia 
dal  materiale  fissato  in  alcool  che  dal  materiale  fissato  in 
formol'o. 

Per  tutte  le  figure  apparecchio  da  disegno  Abbe,  microscopio  Leitz, 
immersione  apocromatica.  Per  la  fig.  1  oculare  com}).  4,  per  le  figg.  3,6  oc. 
comp.  12.    Per  tutte  le  altre  figure  oc.  comp.  6. 

Fig.  1.  Prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici  a  {a-mkz) 
nel  citoplasma  di  cellule  granulose  contenute  nella  parete  di  un  vaso 
sanguigno.  Cane  trattato  con  iniezione  di  siero  di  sangue  di  cavia. 
7  giorni  dopo  1'  iniezione.  Dalla  sostanza  bianca  in  prossimita  del  luogo 
d'  iniezione. 

La  parete  del  vaso  e  molto  piu  spessa  del  normale  e  in  essa  si 
notano  numerose  cellule  avventiziali  (advz),  plasmatociti  (ftlz)  e  numero- 
sissime  cellule  granulose  (a-mkz)  il  cui  citoplasma  mostrasi  ripieno  di 
abbondanti  accumuli  di  piccole  granulazioni,  indistinte,  spesso  fuse  in- 
sieme,  colorate  in  rosso  carminio  (prodotti  di  disfacimento  basofilo-meta- 
cromatici a),  poggianti  sopra  un  fondo  parimenti  colorato  in  rosso  car- 
minio. Si  osservi  la  differenza  fra  la  colorazione  dei  citoplasmi  dei  pla- 
smatociti (rosso  violaceo)  e  quella  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
(rosso  carminio). 

Fig.  2.  Materiale,  fissazione  e  colorazione  come  nella  figura  pre- 
cedente.  Vaso  sanguigno  con  alterazioni  analogbe  a  quelle  della  figura 
precedente,  ma  viste  a  piu  forte  ingrandimento,  il  quale  permette  di  ve- 
dere  piu  distintamente  i  caratteri  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 
Questi  si  presentano  colorati  in  rosso  carminio  ed  in  forma  di  granula- 
zioni a  contorni  sfumati  e  spesso  fuse  insieme.  Anche  in  questa  figura 
la  differenza  fra  il  colorito  rosso-carminio  dei  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  ed  il  colorito  violetto  dei  protoplasmi  dei  plasmatociti  [ph)  & 
evidente. 

advz  =  cellule  avventiziali.  ez  =  cellule  endoteliali.  />/;  = 
plasmatociti,  a-mkz  =  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a. 

Fig.  3.  Gruppo  di  cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a.    Da  un   focolaio  sperimentale  di  distruzione  della  so- 
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Stanza  cerebrale  (Corteccia  cerebrale  di  cane).  10  giorni  dopo  1  afto 
operativo.  Fissazione  e  colorazione  come  nelle  due  figure  precedent!.  Cfr. 
la  fig.  G  che  pu6  considerarsi  1' imagine  negativa  della  fig.  3. 

Fig.  ia,  id,  ic  e  5.  Paragonate  con  le  precedenti,  quests  figure 
mostrano  le  variazioni  che  il  soggiorno  in  alcool  (delle  sezioni)  induce 
nei  prodotti  basofilo-metacromatici  a.  I  preparati  da  cui  vennero  tolte 
le  fig.  1,  2,  ia,  id,  ic  e  5  furono  allestiti  tutti  dallo  stesso  blocchetlo 
e  colorate  in  modo  uguale;  colla  sola  differenza  che  mentre  le  sezioni 
dalle  quali  sono  tolte  le  fig.  1  e  2  vennero  colorate  immediatamente 
dopo  che  erano  state  ottenute  dal  blocco,  le  sezioni  dalle  quali  sono 
tolte  le  fig.  ia,  id,  ic  e  5  furono  tenute  invece  prima  della  colorazione 
tre  ore  in  alcool.  Nelle  fig.  ia,  id,  ic  e  5  (a-mkz)  si  vede  che  le 
variazioni  indotte  dal  soggiorno  delle  sezioni  in  alcool  consistono  princi- 
palmente  in  una  diminuzione  numerica  delle  granulazioni  colorate  in  rosso 
ed  in  una  colorazione  rosso  diffusa  assunta  dai  citoplasmi  delle  cellule 
granulose.  Nella  fig.  5:  kz  =  cellula  granulosa  priva  (svuotata?)  di 
prodotti  basofilo-metacromatici  a,  plz  =  plasmatociti,  advz  =  cellule 
avventiziali.  Anche  nella  fig.  5  si  osservi  la  differenza  di  colorazione 
fra  il  citoplasma  (rosso  violaceo)  dei  plasmatociti  e  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  (rosso  carminio  . 

Fig.  6.  La  figura  (che  e  tolta  ad  una  sezione  dello  stesso  blocchetto 
da  cui  fu  disegnata  la  fig.  3)  mostra  un  gruppo  di  cellule  granulose  le 
quali  rappresentano  percosi  dire  I-  immagine  negativa  di  quelle  disegnate  nella 
fig.  3.    Colorazione  col  metodo  dell' Heidenhain  all' ematossilina  ferrica. 

Le  fig.  7  21  mostrano  le  differenze  fra  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  (fig.  7  —  14)  e  quelli  descritti  dall'  Alzheimer  (fig.  15—21), 
quali,  nel  materiale  fissato  in  formolo,  vengono  dal  mio  metodo  messe 
in  rilievo.  Nello  stesso  tempo  il  confronto  fra  le  fig.  7  —  14  e  le  fig. 
I — 5  nostra  le  differenze  fra  1' aspetto  dei  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  dopo  fissazione  in  formolo  e  1' aspetto  degli  stessi  dopo  fissa- 
zione in  alcool.  Nelle  fig.  7—14  meritano  speciale  attenzione  le  grosse 
formazioni,  colorate  in  paonazzo,  racchiuse  nei  citoplasmi  cellulari.  Queste 
che,  a  primo  aspetto,  possono  apparire  simili  a  nuclei,  sono  invece  por- 
zioni  di  guaine  mieliniche,  cio  che  si  deduce,  fra  1'  altro,  dalla  loro  strul- 
tura  concentrica,  evidente  in  ispecie  nelle  fig.  10,  12,  13.  L  aspetto 
delle  restanti  inclusioni  cellulari  (in  forma  di  grunulazioni  irregolari)^  co- 
lorate in  paonazzo,  corrisponde,  quando  si  tenga  conto  della  diversita  di 
fissazione  a  quello  di.segnato  nelle  fig.  1  —  3.  In  quanto  alle  grosse  in- 
clusioni gialle  (fig.  9,  14,  eihp)  esse  rappresentano  pigment!  emosideri- 
nici,  cio  che  si  rileva  mediante  il  controllo  con  reazioni  specifiche.  Gli 
elementi  disegnali  nelle  fig.  7—14  sono  tolte  sia  a  materiale  Bperimeu- 
tale  che  a  materiale  uiimiio  (arteriosclerosi,  lues  cerebri). 

Fig.  15—21.  Prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer 
contenute  in  cellule  granulose,  tolte  tutte  a  territori  di  sostanza  bianca 
degenerata  (speciale  alterazione  della  sostanza  bianca  descritta  dal  Sak- 
teschi  in  alcoolisli).  Metodo  di  colorazione  vcdi  fig.  7  — 14.  Si  vede 
come  la  differenza  fra  le  inclusioni  cellulari  disegnate  nelle  fig.  15 — 21 
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e  quelle  disegnate  nelle  fig.  7 — 14  consista  principalmente  nel  fatto  che 
le  prime  sono  colorate  in  rosso-scarlatto,  anziche  in  rosso  paonazzo  e  che 
mqstrano  inoltre  una  struttura  a  semiluna  o  ad  anello,  mentre  le  altre 
si  presentano  sotto  forma  di  grosse  formazioni  (frammenti  di  guaine  mie- 
liniche  con  struttura  concentrica)  o  di  granulazioni  piii  piccole  a  contorni 
sfumati.  Le  formazioni  semilunari  e  ad  anello  poggiano  in  un  fondo 
coloratp  in  giallo.  In  alcune  cellule  (fig.  17,  18,  19)  si  vede  netta- 
mente  che  la  parte  colorata  in  giallo  e  costituita  da  granulazioni  roton- 
deggianti  circondate  da  un  orlo  colorato  in  rosso  scarlatto  (formazioni 
anulari  e  semilunari). 

Tavola  XI. 

Nella  tavola  sono  raffigurate  le  differenze  fra  i  prodotfci 
basofilo-metacromatici  a  ed  i  prodotti  dell' Alzheimer  in  due 
interi  campi  microscopici;  sono  inoltre  raffigurati  gli  aspetti 
delle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  nei  preparati  allestiti  col  metodo  del  Marchi  e  col 
metodo  VI  dell' Alzheimer. 

Per  tutte  le  figure  apparecchio  da  disegno  Abbe,  microscopio  Leitz, 
immersione  apocromatica.  Per  le  fig.  1,  2,  3  oc.  comp.  4,  per  tutte  le 
altre  oc.  comp.  6. 

Fig.  1  e  2.  Fissazione  in  formolo  al  10°/0>  sezioni  a  congela- 
zionc  Metodo  personale  di  colorazione  al  bleu  di  toluidina.  Nella 
fig.  1  numerose  cellule  granulose  (a-mkz)  contenenti  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a;  nella  fig.  2  cellule  granulose  {(5-mkz)  contenenti  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer.  Per  le  differenze  morfo- 
logiche  e  tintoriali  fra  cellule  granulose  di  tipo  a-mkz  e  cellule  granu- 
lose di  tipo  (i-mkz  vedi  le  fig.  7—14,  15 — 21  e  le  spiegazioni  relative. 
Nella  fig.  1  accanto  alle  cellule  granulose  {a-mkz)  si  notano  sia  lungo 
le  guaine  mieliniche  sia  libere  nel  tessuto  speciali  formazioni  {msch)  a 
struttura  grossolanamente  concentrica:  tali  formazioni  sono  uguali  per 
struttura  e  per  colorazione  a  quelle  racchiuse  nelle  cellule  granulose 
a-mkz.  Nella  fig.  2  glk  =  nuclei  nevroglici,  msch  —  guaine  mieli- 
niche. La  fig.  1  e  tolta  ad  un  rammollimento  etnorragico  del  cervelletto 
m  un  caso  di  arteriosclerosi ;  la  fig.  2  e  tolta  ad  un  tratto  di  sostanza 
bianca  degenerata  in  un  caso  della  speciale  alterazione  descritta  dal 
Sartesohi  nel  cervello  di  alcoolisti.  Nella  fig.  2  le  guaine  mieliniche, 
notevolmente  rarefatte,  sono  colorate  in  bluastro  pallido. 

Fig.  3.  Materiale,  fissazione  e  colorazione  come  nella  fig.  1. 
Gocciole  mieliniche  di  forma  varia,  a  struttura  concentrica,  sparse  cliff u- 
samente  in  tutta  1' area  del  rammollimento. 

Fig.  4 — 8.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  colorate  col  metodo  VI  dell'  Alzheimer.  Le  formazioni 
rotondeggianti  (m),  colorate  in  rosa  e  provviste  di  una  sottile  striatum 
concentrica,  contenute  nei  vacuoli  piu  grossi  delle  cellule  granulose,  corri- 
spondono  alle  grosse  formazioni  colorate  in  paonazzo  disegnate  nell'interno 


415 


delle  cellule  granulose  a-mkz  nelln  fig.  1.  Nelle  fig.  4  —  8,  i  piccoli 
vacuoli  si  presentano  in  parte  vuoti,  in  parte  debolmente  colorati  in  rosa: 
inline,  sia  in  alcuni  dei  piccoli  vacuoli  sia  in  vacuoli  di  grosse  dimen- 
sioni,  si  notano  ammassi  con  aspetto  di  detriti  che  hanno  una  tinta 
intermedia  fra  il  rosa  ed  il  verde  (zfpr).  Nei  vacuoli  non  si  riscontrano 
sostanze  annerite  dall'acido  osmico.  Cervello  di  cane,  in  vicinanza  del 
pun  to  in  cui  venne  praticata  un'iniezione  intracerebrale  di  siero  di  sangue 
di  cavia.     7  giorni  dopo  l'iniezione. 

Fig.  9 — 12.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  a,  colorate  col  metodo  del  Marchi  (colorazione  di  contrasto  con 
la  miscela  del  Mallory).  Specialmente  nelle  fig.  9,  10  spiccano  chiara- 
mente  alcune  grosse  formazioni  a  struttura  concentrica,  colorate  in  arancio, 
le  quali  corrispondono  alle  formazioni  concentriche  colorate  in  paonazzo 
nella  fig.  1  ed  in  rosa  nelle  fig.  4  —  7.  Ugualmente  in  arancio  (ossia 
come  le  guaine  mieliniche)  sono  colorate  (fig.  11  —  12)  alcune  massette 
irregolarmente  rotondeggianti,  alcune  delle  quali  circondate  da.un  alone 
annerito  dall'acido  osmico.  Scarse  sono  invece  le  granulazioni  annerite 
in  toto  dall'acido  osmico;  in  alcuni  casi  (fig.  11  e  12a)  si  notano  alcune 
grosse  formazioni  a  contorni  irregolari  annerite  dall'acido  osmico.  Materiale 
come  nelle  fig.  4 — 8. 

Tavola  XII. 

La  tavola  e  intesa  precipuamente  ad  illustrare  gli  aspetti 
che  presentano  i  prodotti  basof ilo-metacromatici  a  nei  pre- 
parati  allesfciti  con  metodi  di  colorazione  diversi  da  quelli 
con  i  quali  sono  stati  allestiti  i  preparati  illustrati  nelle  tavole 
precedenti. 

Per  tutte  le  fig.  apparecchio  da  disegno  Abbe,  niicroscopio  Leitz, 
iminersione  apocroniatica,  oc.  comp.  6. 

Fig.  1,  2,  3.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a,  colorate  col  metodo  del  Lorrain  Smith.  Rammollimento 
emorragico  del  cervelletto  in  un  caso  di  arteriosclerosi. 

Fig-  4,  5,  6.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  a  colorate  col  metodo  di  Daddi-Herxheimer.  Rammollimento 
emorragico  del  cervelletto. 

Fig.  7  — 12.  Metodo  di  Daddi-Herxheimer  applicato  alio  stesso 
materiale  da  cui  furono  disegnati  i  tipici  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
riprodotti  nella  tav.  X,  fig.  7,  8,  10,  ma  dopo  decorsi  alcuni  mesi  dalla 
prima  immersione  dei  pezzi  in  formolo.  Cellule  granulose  contenenti 
prodotti  basofilo-metacromatici  a.  Nelle  cellule  granulose  accanto  ad  un 
numero  relativamente  scarso  di  granulazioni  colorate  in  rosso  (diminuita 
colorazione  in  causa  del  lungo  soggiorno  in  formolo)  si  veggono  grosse 
formazioni  con  caratteri  morfologici  essenzialmente  uguali  a  quelli  illustrati 
nelle  fig.  1,  4,  5  ecc/  della  tav.  XI.  Di  queste  formazioni  alcune 
(fig.  8,  12a)  sono  colorate,  almeno  in  parte,  dallo  scarlatto,  altre  (fig.  lQm 
e  11m)  sono  colorate  piu  0  meno  intensamente  dall'  ematossilina.  La 
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striatum  concentrica,  uguale  a  quella  delle  guaine  mieliniche,  c  chiara 
specialmente  nella  fig.  11. 

Fig.  13  — 18.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  a  colorati  col  metodo  del  Ciaccio  (Sudan  III).  Nelle  cellule 
granulose  notansi  (fig.  16;//,  11m,  187//)  entro  ai  vacuoli  di  maggiori 
dimensioni  le  grosse  formazioni  a  struttura  concentrica  corrispondenti  a 
porzioni  di  guaine  mieliniche  inglobate.  Nei  citoplasmi  delle  cellule 
granulose,  oltre  a  queste  formazioni,  si  notano  massette  Gon  aspetto 
anulare  (fig.  13,  14,  16,  17,  18)  e  piccole  granulazioni  rotonde  (fig.  15) 
parimenti  colorate  in  rosso.  Da  un  caso  di  rammollimento  emorragico 
del  cervelletto. 

Fig.  19 — 24.  Materiale  fissazione  e  colorazione  come  nelle  fig.  13 
e  18.  Aspetti  diversi  dei  blocchi  di  mielina  sparsi  nel  territorio  ram- 
mollito.  Si  confrontino  questi  aspetti  con  quelli  delle  grosse  formazioni 
endocellulari  delle  fig.  precedenti  fig.  16,  17,  18m). 

Fig.  25 — 29.  Materiale  e  fissazione  come  sopra.  Metodo  del 
Ciaccio  col  solfato  di  bleu-Nilo.  La  morfologia  delle  inclusion]  con- 
ten  ute  in  queste  cellule  granulose  e  sostanzialmente  identica  a  quella 
gia  descritta  nelle  fig.  13 — 18.  m  =  blocchi  di  guaine  mieliniche  a 
struttura  concentrica.    /£  =  nucleo. 

Fig.  30 — 38.  Lo  stesso  materiale  e  lo  stesso  metodo  di  colorazione 
delle  figure  precedenti.  Queste  figure  ed  il  loro  paragone  con  le  prece- 
denti (fig.  25—28)  illustrano  il  dato  di  fatto  che,  col  procedimento  al 
bleu-Nilo,  alcuni  tra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  colorano 
ortocromaticamente  altri  invece  metacromaticamente.  Nelle  guaine  mieli- 
niche (fig.  38)  alcune  delle  parti  rigonfiate  sono  colorate  in  rosso  sporco, 
altre  in  bleu:  una  colorazione  rossastra  o  una  colorazione  rossa  si  nota 
anche  nei  blocchi  di  mielina  contenuti  entro  cellule  granulose  (fig.  30, 
31,  32.  33)  e  nei  blocchi  di  mielina  extracellulari  (fig.  35  —  37)  alcuni 
dei  quali  sono  colorati  parte  in  rosso  parte  in  rossastro.  Alcune  delle 
dette  formazioni  (fig.  32,  35,  36,  37)  contengono  un  punticino  cli 
aspetto  cristallino  (fer).  Anche  le  formazioni  anulari  e  le  granulazioni 
contenute  nella  cellula  granulosa  disegnata  nella  fig.  34  (formazioni 
simili  a  quelle  disegnate  nelle  fig.  13,  14)  sono  colorate  in  parte  orto- 
cromaticamente in  parte  metacromaticamente. 

Fig.  39  —  47.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici dell'  Alzheimer  commisti  in  varia  jiroporzione  con  pigmenti 
verdi.  Da  un  caso  della  speciale  alterazione  della  sostanza  bianca  del 
cervello  descritta  dal  Sartesohi.  Fig.  39,  44,  46:  fissazione  in  alcool 
a  95,  colorazione  al  bleu  di  toluidina.  Fig.  40,  43,  45,  47:  fissazione 
in  formolo,  sezioni  al  congelatore  metodo  dell' Alzheimer  al  bleu  cli 
toluidina.  Fig.  41,  42  fissazione  in  formolo  sezioni  al  congelatore  metodo 
personale  al  bleu  di  toluidina.  Le  fig.  41,  42  mostrano  che  nei  pre- 
parati  allestiti  col  mio  metodo  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer si  presentano,  oltre  che  in  forma  di  anelli  o  di  semilune 
(fig.  15 — 21  tav.  X,  fig.  2  tav.  XI),  anche  in  forma  di  piccole  granula- 
zioni rotondeggianti. 


Fleohir  iv.  Jen.i 


iiiWinrdi  i.ai} 


Die  ^Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems. 

Von  Dr.  Rudolf  Sturmer. 

(Mit  Tafel  XIII.) 


Einleitung. 

Uber  die  von  Purkinje  l)  im  Jahre  1837  entdeckten  „eigen- 
tiimlichen  Gebilde  im  Zentralnervensystem",  die  spater  von  R/Wagner2) 
wegen  ihrer  morphologischen  Ahnlichkeit  mit  „Starke"  den  Namen 
^Corpora  amylacea"  erhielten,  gibt  es  eine  umfangreicbe  Literatur, 
Viele  Autoren  haben  schon  versucht,  ihr  Wesen,  ihre  Ent- 
stehung  und  ihre  Bedeutung  fur  den  Organismus  klarzulegen,  bis 
jetzt  ist  es  aber  noch  nicht  gegliickt,  irgendeine  der  verscliiedenen 
Theorien  einwandfrei  zu  beweisen.  In  den  Kreisen  erfahrener  Neuro- 
logen 3)  ist  man  neuerdings  schon  der  Ansicht,  die  Corpora  amylacea 
als  ein  pathologists  Stoffwechselprodukt  des  gesamten  zentralen 
Nervengewebes  aufzufassen,  wahrend  gleichzeitig  unter  den  Patho- 
logen  infolge  der  verschiedenen,  aber  bis  jetzt  noch  vergeblichen 
Versuche,  ihre  Entstehung  von  irgendwelchen  Elementen  des  zen- 
tralen Nervengewebes  abzuleiten,  noch  keine  Einigkeit  besteht.  Das 
beweisen  z.  B.  die  Diskussionsbemerkungen  zu  dem  von  Professor 
Chiari1)  in  der  deutschen  patliologischen  Gesellschaft  erstatteten 
Referat  fiber  eine  Arbeit  von  Takakazu  Nambu5;. 

Ein  Blick  in  die  gebrauehlichen  neueren  Lehrbiicher  der  all- 
gemeinen  Pathologie  und  patliologischen  Anatoraie  zeigt  zur  (ieniige. 
in  welch  mannigfaltigem  Gewand  die  Corpora  amylacea  auftreten 
und  welch  verschiedene  Entstehungsart  sic  haben  sollen.  Meisl 
werden  sie  (mangels  besserer  Unterbringung  in  den  Lehrbflchern) 
im  AnschluB  an  die  amyloide  Degeneration  abgehandelt  und  im 
Zusammenhang  mit  den  gleichnamigen  Gebilden  in  der  Prostata  und 
in  den  Lungen. 

HiBtologische  und  liistopathologisclie  ArbeiU-n.  6.  Band.    3.  Heft.  27 
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Der  Zweck  dieser  Arbeit  ist  daher,  durch  eine  kritische  Durcli- 
sicht  der  Literatur  zusammen  mit  den  Ergebnissen  meiner  eigenen 
Untersuchungen,  besonders  auch  iiber  die  cliemische  Natur  der  Corpora 
aniylacea,  diesen  einen  bestimmten  Platz  zu  verschaffen. 

I.  Teil. 

Historische  Literaturiibersicht  iiber  die  „Corpora  amylacea" 

im  allgemeinen. 

Es  wiirde  zu  weit  fiihren,  bei  dem  gestellten  Tbema  auf  die  mit 
dem  gleichen  Namen  belegten  Gebilde  in  der  Prostata  und  in  den 
Lungen,  in  den  peripheren  Nerven  und  auf  die  ahnlichen  und  meist 
ebenso  benannten  Korpercben  in  Amyloidtumoren,  Gliomen,  Osteo- 
sarkomen,  Psammomen,  Karzinomen,  in  der  Conjunctiva,  im  Urin 
und  in  der  Haut  usw.  naher  einzugeben ;  da  aber  in  der  Literatur,  nament- 
lich  der  alteren,  eine  Unterscheidung  dieser  Gebilde  nocb  nicbt  getroffen 
ist,  miissen  sie  notwendigerweise  hier  aucb  kurz  berucksicbtigt  werden. 

Schon  lange  vor  Purkinje,  dem  eigentlicben  Entdecker  der 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems,  wurden  abnlicbe  Gebilde 
von  Morgagni6)  (1723)  im  Driisensekret  der  Prostata  gefunden.  Er  ver- 
glich  sie  mit  Schnupftabakskornchen  und  bielt  sie  fur  „krankbafte 
Ausscheidungen  aus  der  Prostata".  Abnlicbe  Korpercben  wurden  aucb 
von  Haller7)  (1765)  gefunden.  Darauf  folgt  1837  ibre  Entdeckung 
im  Zentralnervensystem.  Auf  der  Prager  Natur f or  scberversammlung 
berichtete  Purkinje  iiber  die  Gebilde,  welcbe  „eine  Gattung  klarer 
durcbsicbtiger,  runder  oder  rundlicb-eckiger,  dem  Ausseben  nacb 
Amylumkorpercben  ahnlicher  Korper  von  wacbsartiger  Konsistenz 
darstellen,  welcbe  die  Lamina  cribrosa  vor  dem  Cbiasma  nervorum 
opticorum  und  die  beiden  Hornstreifen  zu  beiden  Seiten  der  Tbalami 
reichlicb  besetzen". 

liber  das  Wesen  und  die  Bedeutung  dieser  „PuRKiNJEschen 
Korperchen"  existieren  in  der  Literatur  der  nachsten  Jabre  keine  An- 
gaben.  Dann  aber  erwacbte  nacb  den  ersten  zusammenhangenden 
Berichten  von  Rokitansky8)  das  Interesse  fur  die  sog.  „  Speck"-  oder 
,,Wacbs"-Degeneration,  und  man  war  geneigt,  die  Corpora  amylacea 
sowobl  des  Gehirns  wie  die  der  Prostata  hier  unterzubringen.  Von 
den  einen  wurden  sie  ,,Kolloidk6rperchen"  (Schrant9))  und  spater, 
nachdem  Virchow10)  den  Namen  „Amyloid"  gepragt  batte,  „Amyloid- 
korperchen"  genannt.  Als  einer  der  ersten  bescbaftigte  sicb  Virchow10) 
mit  der  Chemie  der  Prostatakonkretionen,  die  sicb  gegen  Reaktionen 
wie  Proteinsubstanz  verhalten,  die  der  Samenfliissigkeit  beigemengt 
sei.  Die  Proteinsubstanz  ist  unloslicb  in  Wasser  und  wird  in  essigsaurer 
Losung  bei  Zusatz  von  Ferrozyankalium  niedergescblagen.  Gebirnsand 
und  Corpora  amylacea,  ebenso  wic  die  Pankreaskonkretionen  sollen 
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aus  Faserstoffgerinnung  urn  ein  urspriingliches  Zentrum  entstehen. 
„Konzentrische  Korper  koramen  durch  Zellenwachstum,  namentlich 
durch  endogene  Zellenvorgange  zustande." 

Mit  einem  Schlage  wurde  das  Interesse  an  den  Corpora  amylacea 
sehr  lebhaft,  besonders  nachdem  Virchow11)  als  einer  der  ersten  an 
den  GebUden  im  Zentralnervensystem  die  Jodreaktion  angewendet 
hat.  Es  ist  das  keine  zufallige  Entdeckung,  sondern  ein  beabsichtigter 
Versucb  gewesen,  der  folgende  Vorgeschichte  hat: 

Mitte  der  40  er  Jahre  erfolgten  bedeutungsvolle  Veroffentlichungen 
auf   dem   Gebiet   der   „Kolloid"-„ Speck"-,, Wachs"-Forschung.  C. 
Schmidt12)  und  Gottlieb13)  fanden  im  tierischen  Korper  eine  stick- 
stoffreie  Substanz,  Paramylon  genannt,  welche  auch  im  menschlichen 
Organismus  vermutet  wurde.    Der  erste  Gedanke  fiel  auf  die  Corpora 
amylacea,  welche  wegen  der  morphologischen  Ahnlichkeit  mit  Starke 
daraufhin  auch  auf  die  der  Starke  verwandten  Zellulose  untersucht 
wurden.   Virchow  fand  auch  in  der  Tat,  daB  die  „Amyloide"  des  Ge- 
hirns  bei  Zusatz  einer  verdvinnten  Jodlosung  einen  blaBblaulichen 
Schimmer  annehmen  und  „ebenso  wie  Zellulose"  auf  Schwefelsaure- 
zusatz  violett  wurden.    Indem  Virchow  den  Namen  „Zellulosekugel- 
chen"  speziell  fiir  die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
gepragt  hat,  ist  so  zum  erstenmal  ein  differentialdiagnostisches  Moment 
vorhanden  zur  Abgrenzung  gegen  den  Hirnsand,  der  auch  schon  fur 
Corpora  amylacea  gehalten  wurde  (Meckel,  zitiert  nach  Pauli11)) 
und  gegen  die  anderen  konzentrischen,  spharischen  Korperchen,  welche 
durch  die  Jodschwefelsaure  nur  gelb  gefarbt  werden.    Virchow  fand 
die  „Corpora  amylacea"  im  Gehirn  speziell  nur  im  Ependym  der  Hirn- 
ventrikel  und  deren  Fortsatze,  und  im  Ruckenmark  an  der  dem  Ependym 
entsprechenden  Substanz  „mitten  in  der  grauen  Masse  an  der  Stelle, 
die  dem  Ruckenmarkskanal  beim  Fotus  entspricht".   Die  Anwesenheit 
von  Ependym  scheint  ihm  (Virchow)  eine  gewisse  Rolle  zu  spielon 
insofern  er  die  Corpora  amylacea  als  Bestandteile  desselben  ansah  und 
die  Moghchkeit  aussprach,  sie  konnten  wegen  ihrer  Kleinheit  aus  den 
Ependymzellen  hervorgegangen  sein. 

Wahrend  nun  in  der  Folgezeit  die  Angaben  Virchows  iiber  die 
ESrbemche  Reaktion  und  das  Vorkommen  der  Corpora  amylacea  be- 
statigt  und  erweitert  wurden,  so  z.  B.  von  Meissner16),  der  iiber  das 
Vorkommen  im  Nervus  acusticus  berichtet,  Rokitansky16),  der  sie 
im  Optikus,  im  Ventrikelependym  und  hoi  Bindogewebswuciiorungen 
in  der  Hirnrinde  und  in  apoplektischen  und  cncephalitischen  Cvsten 
beschneb,  und  Luschka17),  der  sie  im  „Ganglion  Gasseri"  fand,  entspann 
sich  auf  die  bekannte  Veroffentlichung  von  Meckel18)  hin  iiber  die 
,,Speck-  Oder  Cholestcrinkrankheit"  ein  Streil  iiber  die  chemische 
Natur,  nicht  nur  der  Corpora  amylacea,  sondern  allgemein  iiber  die 
amyloide  Substanz,  zumal  Virchow10)  in  Analogic  mit  seinen  Zellulose- 
korperchen  audi  m  der  von  ihm  sogenannlm  ..Sagomilz"  eine  Zellulose- 
umwandlung  der  Zellen  angenommen  hatte.     Ungeffihr  gleiehzeitig 
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mit  Virchow  hatte  namlich  Meckel18)  die  Jodschwefelsaurereaktion 
auf  speckkranke  Gewebe  angewandt  und  nach  dem  farberischen  Aus- 
fall  der  Reaktionen  verscbiedene  chemisch  komplizierte  Substanzen 
unterscbieden,  die  er  ,,Speckgelb",  ,,Speckrot",  „  Speck  violett"  nannte. 
Die  Corpora  amylacea  gehdrten  zu  dem  ,,Speckviolett".  Cbemiscb  soil 
es  sich  um  ein  Cbolesterinderivat  handeln.  Virchow20)  verteidigte 
aber  seine  Ansicbt  beziiglich  der  Zellulosefrage  damit,  daB  er  das  ver- 
scbiedenartige  Verhalten  von  Zellulose  und  Cbolesterin  gegen  Jod- 
schwefelsaure  und  andere  Agentien  (Alkohol,  Aceton  usw.)  bervorhob. 
Henle21)  bezeichnete  dann  alle  morpbologisch  abnlicben  „Corpora 
amylacea",  also  aucb  die  „Sagokornchen"  der  Milz,  konzentriscbe 
Korpercben  im  Ohrenscbmalz,  Harn  und  Sputum  als  „Speckviolett", 
wobei  es  sich  um  eine  Modifikation  von  Fett  bandeln  sob1.  Zu  diesen 
Fettkorpern  recbnete  er  audi  „Gerinnungen  aus  dem  Nervenmark". 
Die  Folge  war,  daB  die  Corpora  amylacea  immer  nocb  der  amyloiden 
Degeneration  gleicbgestellt  wurden. 

In  diese  Verwirrung  binein  erschien  1854  eine  Arbeit  von  Don- 
ders22),  welcber  die  Amyloidkorpercken  wegen  der  Eigenscbaft,  auf 
Jodzusatz  allein  scbon  blau  zu  werden,  nicbt  fur  Zellulose,  sondern  fur 
echte  pflanzlicbe  Starke  bielt.  Eine  Zeitlang  spracb  man  (Busk23)) 
von  einer  „Verkleisterung  des  Gekirns",  bis  Virchow20)  den  Unter- 
schied  mit  pflanzlicher  Starke  prazisierte  und  die  fraglicben  Stoffe 
als  eine  der  Zellulose  und  der  pflanzlichen  Starke  isomere  Substanz 
bezeichnete.  Aber  selbst  Donders  und  Busk  modifizierten  ihre  Meinung 
uber  die  chemiscbe  Natur  der  Corpora  amylacea,  insofern  sie  eine 
„unreife  Zellulose"  annehmen,  welcbe  man  in  mancben  Pflanzen  finden 
konne.  Virchow24)  neigte  aber  dann  wieder  zu  der  Ansicbt,  daB  nach 
ihren  morphologischen  und  chemischen  Eigenschaften  die  Korpercben 
am  nachsten  der  pflanzlichen  Starke  stiinden. 

Obwobl  Virchow25)  schon  1854  bervorhob,  daB  die  Corpora 
amylacea  mit  der  eigentlichen  Amyloid  substanz  nichts  zu  tun  batten, 
machte  er24)  nochmals  ausdrucklich  auf  die  Unterschiede  der  Corpora 
amylacea  gegenuber  der  Amyloid  substanz  in  anderen  Organen  auf- 
merksam:  „Nachdem  einmal  die  Jodschwefelsaurereaktion  festgestellt 
ist,  kann  doch  unmoglich  irgendetwas  als  Corpus  amylaceum  bezeichnet 
werden,  was  diese  Reaktion  nicht  darbietet."  „H6chstens  kann  man 
solche  Gebilde  als  Corpora  amylacea  spuria  benennen."  Zu  den  falschen 
Amyloiden,  „die  als  wahre  gedeutet  sind",  recbnet  er  den  Hirnsand, 
verscbiedene  Gallertkorper,  „die  haufig  unter  dem  vieldeutigen  Namen 
der  Kolloidkorper  zusammengefaBt"  werden,  dann  die  konzentriscben 
Epidermiskugeln,  welche.  ebenso  wie  die  konzentrischen  Thymus- 
korperchen  die  Jodschwefelsaurereaktion  nicht  geben,  die  HASSALschen 
Korpercben,  Leucinkorner  und  den  „Markstoff"  (Myelin),  der  von 
Henle,  wie  schon  erwahnt,  wegen  der  morphologischen  Ahnlichkeit 
zu  den  Corpora  amylacea  gerechnet  wurde.  Aber  trotz  groBer  Be- 
muhungen,  eine  Abgrenzung  aller  myelinabnlichen  Gebilde  im  Sinne 
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Vikchows11)  von  den  richtigen  Corpora  amylacea  und  dieser  von  dem 
Amyloid  zu  bewirken,  bostand  immer  noch  pine  Unklarheit  und  es 
wurden  immer  wieder  Corpora  amylacea  in  alien  moglichen  Organen 
entdeckt,  wed  sioh  die  sog.  „ViRcnowsche  Reaktion"  mit  Jod  und 
Schwefelsaure  noch  nicbt  eingebiirgert  hatte.    Daher  linden  wir  in  der 
Literatur  Angaben  iiber  das  Vorkommen  von  Corpora  amylacea  im 
Blute  ernes  Epdeptikers  (Stratfort2*)),  in  Kankroidgeschwiilsten  des 
Gehirns   (Gunsburg27)),   in   der    Thymusdriise   f Funke 28))    in  der 
Highmorshohle  in  kasigen  Massen  eingelagert  (Luschka29));  Tress- 
ling3")  fand  im  Urin  Corpora  amylacea,  spater  auch  Paulitzky31) 
und  Carter32),  dann  auch  in  der  Haut  (Luys33))  und  im  Krebs- 
gewebe  (E.  Wagner34),  Hoffle3*)),  und  Stilling3*),  der  die  Corpora 
amylacea  des  Gehirns  fur  postmortal  oder  artefizielle  Produkte  er- 
klarte     Stobbe3')  fand  z.  B:  einen  ganz  aus  Corpora  amylacea  be- 
stehenden  Tumor  der  Dura  mater,  wobei  es  sich  unmoglich  urn  Cor- 
pora amylacea  gehandelt  haben  kann,  da  der  Autor  ja  eine  chemische 
Analyse  seiner  Konkremente  angibt,  wonach  sie  aus  kohlen-  und 
phosphorsaurem  Kalk  und  ahnlichem  bestehen  sollen.   Offenbar  han 
delte  es  sich  hier  um  ein  Psammom. 

Diese  Autoren  haben  die  „ViRCHOWsche  Reaktion"  z  T  <*ar 
mcht  oder  nur  oberflachlich  angewendet,  was  nicht  gerade  zur  Klaruns 
der  Lage  beitrug.    An  dieser  Stelle  moge  auch  erwahnt  werden,  dafi 

unl       C°rp0ra  amy,acea  des  ^hirns  sogar  fur  Cestodeneier 
genalten  hat. 

Cber  die  Bedeutung  der  Corpora  amylacea,  speziell  im  Zentral- 
nervensystem,  herrschte  im  allgemeinen  keine  so  groBe  Meinunes- 
differenz,  wie  iiber  ihre  chemische  Natur.    Abgesehen  von  der  ganz 
extremen  Ansicht  von  Stilling  (1.  c.)  war  man  seit  Virchow11)  der 
ihnen  „eine  ans  Pathologische  streifende  Bedeutung"  beimaB  der 
Memung,  dafl  es  sich  bei  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  allgemen, 
um  einen  AbbaustolT  der  Gewebe  handle;  bei  dieser  Auffassung  spielte 
naturhch  der  Umstand  mit,  daB  etwa  zur  gleichen  Zeit  auch  die  Amyloid 
ablagerung  ,n  den  Organen  in  den  atiologischen  Zusammenhang  mit 
kachekt.schen  Zustanden  gebracht  wurde.  Virchow39)  betont  in  seiner 
Ze  lularpathologie,  daB  das  Auftreten  von  Corpora  amylacea  auch  unter 
pathologischen Verhaltnissen  vorkommt,  und  zwar  „wenn  durch  eine 
Storung  die  Masse  der  Neuroglia  im  Verhaltnis  zur  Nervensubstanx 
zunimmt,  z  B.  bei  der  Tabes."  Stop.be"),  der  sich  eingehend  mit  dies"  : 
Frage  beschaftigt,  macht  besonders  darauf  aufmerksam,  daB  sie  haupt- 
BacnJich  I.e.  Greisen  vorkomme  und  daB  sie  wahrsoheinlich  als  Zeichon 
der  ^uckschreitenden  Metamorphose"  der  Gewebe  aufzufassen  seien 
J-)>e  Frage,  ob  es  sich  be,  den  Korperchen  (ebenso  wie  bei  der  allgemeinen 
Amyloidosis)  um  eine  Infiltration  (Ablagerung)  oder  um  eine  direkte 
Degeneration  handle,  blieb  ungelost.  ° 

fn  diese  Zeit  fallen  nun  die  interessanten  Experimente  die  frac 
liche  Substanz  in  Zucker  iiberzuiuhren.    Virchow40)  versuchte  dies 
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zuerst  mit  Schwefelsaure,  was  ihm  nicht  gelang,  und  clann  spater24) 
mit  Speichel,  ,,naturlich  nur  mit  solchem,  der  pflanzliche  Starke  er- 
wiesenermaBen  leicht  umsetzte",  ebenfalls  mit  negativem  Resultat. 
Virchow  blieb  bei  seiner  Zellulosetheorie  und  schrieb:  ,,man  konnte 
die  Gewebsentartung  ohne  weiteres  als  Verholzung  bezeichnen".  Die 
,, Corpora  amylacea"  des  Nervensystems  stunden  den  Amylonkornern 
der  Pflanze  am  nachsten.  Audi  spater  ist  es  Virchow41)  und  anderen 
Autoren,  welcbe  sicli  der  Frage  angenommen  baben,  wie  C.  Schmidt42), 
Hoppe43),  Friedreich44),  Frerichs45)  u.  a.,  nicht  gelungen,  die  pflanz- 
liche Starke  in  Zucker  iiberzufuhren.  Nur  Paulitzky31)  berichtet,  daB 
er  bei  Prostatakonkrementen  mit  Speichel  eine  positive  TROMMERSche 
und  Garungsprobe  erhalten  babe.  Dieser  Fall  steht  in  der  Literatur 
einzig  da  und  hat  auch  wegen  seiner  Fulle  an  Unwahrscheinhchkeiten 
nicht  verhuten  konnen,  daB  die  Anschauung  uber  die  Zellulosenatur 
im  allgemeinen  bald  aufgegeben  wurde.  Meckel46)  aber  bleibt  darauf 
bestehen,  daB  es  sich  um  komplizierte  Cholesterinverbindungen  handle, 
und  0.  Weber47)  hielt  an  der  Starketheorie  fest.  Moleschott48) 
meint,  daB  ,,tierische  Hefe"  den  Zellstoff  teilweise  in  Starkemehl  um- 
wandeln  konne,  daB  also  die  Corpora  amylacea  aus  Zellstoff  und  Starke- 
mehl bestunden,  jedenfalls  aber  nicht  aus  Cholesterin. 

Inzwischen  hat  Friedreich44)  (1856)  in  den  Lungen  Corpora 
amylacea  entdeckt.  Auch  sie  werden  mit  Jod  allein  blau,  bei  Schwefel- 
saurezusatz  ,,prachtig  rot".  Von  einer  gewissen  Bedeutung  fur  die 
Entstehungstheorie  der  Corpora  amylacea  sind  Friedreichs  Funde 
in  der  Lunge  hauptsachlich  insofern,  als  jetzt  sich  eine  Anschauung 
durchbricht,  derzufolge  es  sich  bei  der  Bildung  der  Korperchen  um 
eine  sukzessive  Ablagerung  einzelner  Schichtungen  um  einen  Kern  han- 
deln  soli.  Dieser  ,,Kern"  konne  Kohlenpartikelchen,  Pigment  oder 
eine  Detritusmasse  sein,  wahrscheinlich  handle  es  sich  aber  um  eine 
stickstoffhaltige  Substanz.  Diese  stickstoffhaltige  Materie,  ebenso  wie 
die  von  Paulitzky49'  31)  in  den  Prostatakonkretionen  vermutete 
Proteinsubstanz,  die  bei  der  Degeneration  von  Parenchym  frei  werde, 
sollte  den  AnstoB  geben  fur  einen  Meinungsumschlag  der  Autoren.  Be- 
sonders  nach  den  Untersuchungen  von  C.  Schmidt42),  welcher  in  einem  an 
Corpora  amylacea  reichen  Chorioidealplexus  eine  betrachtliche  Menge 
Stickstoff  analysierte,  gewann  die  Ansicht  immer  mehr  Oberhand, 
daB  die  fragliche  Substanz  keine  Zellulose  oder  sonstiges  Kohlehydrat, 
sondern  ein  stickstoffreiches  Albuminoid  sein  soli  (Virchow41), 
Kekule  und  Friedreich50),  Hoppe- Seyler51),  Kuhne  und 
Rudneff52)).  Natiirlich  gab  es  auch  Autoren,  welche  die  EiweiB- 
natur  der  Corpora  amylacea  bestritten,  so  z.  B.  0.  Weber47). 
Die  an  den  Corpora  amylacea  des  Gehirns  und  der  Prostata  gewonnenen 
chemischen  Erfahrungen  iiber  die  EiweiBnatur  wurden  dann  natiirlicher- 
weise  allgemein  auf  die  amyloide  Substanz  bezogen. 

Die  Corpora  amylacea  im  allgemeinen  waren  nach  der  von 
Virchow  angefiihrten  Abgrenzung  also  bis  jetzt  in  chemischer  Be- 


ziehung  der  amyloiden  Substanz  gleichgestellt,  hinsichtlich  ihrer  Be- 
deutung wurden  sie  aber  auf  Anregung  von  Virchow53)  von  der  Amyloid- 
degeneration  (der  „Speckkrankheit")  getrennt.  Unter  Corpora  amylacea 
rechnete  Virchow  nur  nock  die  Korperchen  im  Zentralnervensystem, 
die  m  der  Lunge  und  in  der  Prostata. 

Die  Arbeiten  der  nachsten  Jahre  beschaftigten  sich  nunmehr 
nut  der  Frage  der  Lokalisation  der  Amyloidablagerung  in  den  Organen 
und  deren  allgemeiner  Bedeutung.  Das  Interesse  an  den  Corpora 
amykcea  vor  allem  des  Zentralnervensystems,  erkaltete  aber  allmah- 
lich.  Wohl  erfolgten  hinsichtlich  ihres  Vorkommens  im  Zentralnerven- 
system und  in  der  Conjunctiva,  Olfactorius,  Opticus,  in  der  Retina  usw 
erweiternde  Berichte,  meist  best  man  aber  bei  den  Beschreibungen 
von  pathologischen  Fallen,  in  welchen  sie  vorzukommen  pflegen  nur 
die  Angabe,  ob  sie  reichlich  oder  sparlich  vorhanden  sind;  meist  werden 
sie  uberhaupt  nicht  erwahnt.  Die  Frage  ihrer  Herkunft  blieb  aber 
allerdmgs  mit  kleinen  Unterbrechungen  bis  auf  den  heutigen  Tag 

Schon  Kollicker54)  ist  der  Meinung,  dafi  die  Corpora  amylacea 
sich  sukzessive  aus  Niederschlagen  der  pathologischen  Gewebsfliissigkeit 
bilden,  Rokitansk Y5 5)  sprach  sich  bei  den  Gebilden  im  Gehirn  und 
Hu.  kenmark  fiir  eine  regressive  Metamorphose  von  nervosen  Mark- 
eJementen  aus  und  Rindfleisch5«)  fur  eine  (amyloide)  UmwandW 
von  einkernigen  Zellen  des  Gliagewebes.  Diese  prinzipiell  verschiedenen 
Ansichten  wiederholen  sich  in  den  Arbeiten  der  spateren  Autoreh  immer 
wieder,  meist  wurden  sie  nur  ausgebaut  oder  modifiziert.  Keine  der 
Iheonen  hat  sich  behaupten  konnen,  audi  findet  man  in  der  Literatur 
ke.ne  Anhaltspunkte,  daB  die  Entstehungsfrage  der  Corpora  amylacea 
des  Gehirns  sowohl  wie  der  Prostata  und  der  Lunge,  zu  einem  allgemeinen 
Mreitobjekt  unter  den  Forschern  wurde. 

Wahrend  nun  in  den  folgenden  Jahren  es  nicht  an  Bemuhui^en 
lehJte  bei  den  Corpora  amylacea  der  zentralnervosen  Organe  durch 
allmahhch  verfeinerte  histologische  Untersuchungsmethoden  und  Elek- 
tivlarbungen  emen  genetischen  Zusammenhang  zu  finden  mit  irgend- 
welchen  Elementen,  seien  es  Markscheiden,  A.  hsenzylinder,  Gliazellen 
Ghakerne,  Myehntropfen  u.  a.  m.  (wodurch  die  Losung  der  Entstehungs- 
uncl  Bedeutungsfrage  immer  mehr  protrahiert  wurde),  haben  die  Ar- 
beiten von  Zahn")  aber  Corpora  amylacea  der  Lungen  (1878)  von 

rlTTt  IT'  V"P  allemPoSNE^9)  d889)  fiber  diejenifen  derProsJta 
cleren  Entstehungslrage  wescntlich  gefdrdert.  Zahn")  meint  dafi  es 
r  bei  dra  Corpora  amylacea  in  den  Lungen  -  er  fand  sie  ausschliefl- 
Hch  in  den  Alveolen  oder  Bronchien  -  urn  eine  Ablagerung  einer  aus 
Ze  en  ire,  werclenden  Substanz,  urn  eine  „auBer  Funktion  gesetzte 
"id  als  Fremdkorper  fung.erende  Substanz"  handle.  Es  sind  dies 
konzentrisch  geschichtete,  radiar  gestreifte  Korperchen  von  rundJiohn- 
b;s  ovaler  Form,  welche  die  Jodschwefelsaurereakti.m  allgemei,  ,  , 
mcht  geben.     Still.ng")  berichtet  von  den  ProstatakonkSen" 
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daB  sie  nicht  radiar  gestreift  seien  und  die  Jodschwefelsaurereaktion 
ebenfalls  nicht  geben.  Er  fiihrt  sie  zuriick  auf  „eigentiimliche  Um- 
wandlungen  des  Protoplasma  absterbender  Zellen";  jedenfalls  handle 
es  sich  urn  richtige  Konkrementbildungen,  und  unterscheidet  bei  ihnen 
verschiedene  Scbichten,  welche  gegen  Jod  und  Schwefelsaure  sich 
besonders  verhalten  sollen.  Stilling58)  beobachtete  auBerdem  eine 
direkte  Umwandlung  der  Driisenepithelien  in  „hyaline"  Massen  und 
,,Hyalinringe'',  welche  oft  neben  den  Prostatakonkrementen  vorkommen 
sollen,  und  gelangt  unter  clem  EinfluB  der  v.  RECKLiNGHAUSENschen 
Theorie  iiber  Hyalin  als  Vorstufe  von  Amyloid  wieder  zu  der  alten 
Annahme,  daB  die  ,, Corpora  amyloidea"  in  chemischer  Beziehung 
wahres  Amyloid  sein  sollten.  Sein  Lehrer  v.  Recklinghausen61) 
selber  vertrat  aber  die  Auffassung,  daB  die  Corpora  amylacea  von  Amyloid 
zu  trennen  seien,  in  chemischer  Beziehung  stiinden  sie  sogar  der  pflanz- 
lichen  Starke  am  nachsten.  Fur  die  Starkenatur  spricht  sich  iibrigens 
auch  spater  noch  E.  Klebs62)  aus,  der  den  Namen  „tierische  Starke- 
korner"  vorgeschlagen  hat.  In  seinen  Studien  iiber  Steinbildung  wider- 
legte  Posner59)  die  Ansichten  Stillings  iiber  die  hyaline  Vorstufe 
der  amyloiden  Konkretionen  und  vertritt  die  auch  von  Virchow60) 
in  seiner  Zellularpathologie  ausgesprochene  Ansicht  iiber  eine  Art 
Steinbildung  aus  dem  Sekret  von  Driisenepithelien  oder  dem  fliissigen 
Produkt  einer  eigentumlichen  Zellenmetamorphose. 

Die  Jodschwefelsaurereaktion  bringt  er  in  Abhangigkeit  von  dem 
im  Prostatasaft  vorhandenen  „Lecithin",  womit  er  allgemein  Stoffe 
ahnlichen  chemischen  Charakters  (stickstoff-  und  phosphorhaltige  Fette) 
versteht.  AuBerdem  sei  dieses  Lecithin  direkt  am  Aufbau  der  Corpora 
amylacea  beteiligt  und  soil  in  Form  von  kristallinischen  Nadeln  die 
radiare  Streifung  der  Konkremente  bewirken.  Ganz  analog  der  Bildung 
der  Prostatakonkremente  sollen  sich  auch  die  anderen  im  menschlichen 
Kbrper  sich  findenden  Corpora  amylacea  verhalten. 

Eine  Unterscheidung  dieser  Gebilde  bezweckt  die  bedeutungs- 
volle  Arbeit  von  Siegert63)  (1892).  Indem  er  an  Hand  der  farberischen 
Unterscheidungsmethoden  mit  Jod  und  Schwefelsaure,  welchen  er 
eine  eigene  Methode  beifiigte,  bei  den  Corpora  amylacea  der  Prostata, 
Lunge  und  des  Zentralnervensystems  eine  genaue  Definition  Hirer 
Morphologie  und  chemischen  farberischen  Eigenschaften  erstrebt,  gibt 
er  eine  Einteilung  der  Korperchen,  welche  er  wegen  ihres  starken 
Lichtbrechungsvermogens  und  Widerstandsfahigkeit  gegeniiber  che- 
mischen Agentien  und  ihrer  Entstehung  aus  Zellprotoplasma  mit  dem 
allgemeinen  Namen  „Corpora  colloidea"  bezeichnete.  Er  unterscheidet: 

A.  Corpora  versicolorata. 
Diese  sind  ausgezeichnet  durch  folgende  Eigenschaften: 

1.  Sie  werden  durch  die  Halogene:  Chlor,  Brom,  Jod  bunt  ge- 
farbt  (zeigen  auBerdem  die  Reaktion  des  „Amyloids'1  bei 
verschiedenen  Anilinfarben) ; 

2.  sie  sind  von  sproder  Konsistenz; 
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3.  sie  besitzen  eine  charakteristische  Form:  sie  sind 

a)  kugelformig,  eiformig,  mehreckig,  mit  abgerundeten  Ecken, 

b)  konzentrisch  gescbichtet, 

c)  in  mancben  Fallen  radiar  gestreift; 

4.  sie  entsteben  nie  durch  direkte  Umwandlung  aus  Zellen  ■ 

5.  sie  verkalken  nie. 

B.  Corpora  flava. 
Diese  sind  ausgezeicbnet  durch  folgende  Eigenscbaften : 

1.  Sie  werden  durcb  die  Halogene  nicbt  bunt  gefarbt,  durch  Jod 
gelb  wie  das  Gewebe  (zeigen  auBerdem  die  Reaktion  des 
„Hyalins"  bei  den  saurebestandigen  Farben), 

2.  sie  sind  von  wacbsartiger  Konsistenz, 

3.  sie  besitzen  eine  groBe  Formverschiedenheit:  sie  sind 

a)  bald  regelmaBig  kugelig,  bald  ganz  unregelmaBig  geformt 

b)  die  konzentrische  Schichtung  kann  fehlen, 

c)  sie  sind  nie  radiar  gestreift, 

4.  sie  entstehen  durch  direkte  Umwandlung  von  Zellen 

5.  sie  verkalken  sehr  haufig. 

Zu  den  Corpora  versicolorata  gehoren: 

1.  die  „Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems 

2.  die  von  Friedreich  entdeckten  Gebilde  der  Lung'en 

3.  ein  Teil  der  Prostatakonkremente, 

4.  die  „Corpora  amyloidea"  der  Schleimhaute  der  Harnwege. 
Zu  den  Corpora  flava  gehoren: 

1.  die  „Corpora  arenacea"  des  Zentralnervensystems 

r\-L°n  Langh^ns16)  in  einem  Lungenkarzinom '  entdeckten 
Gebilde  sowie  die  analogen,  von  anderen  Autoren  beschrie- 
benen  Gebilde, 

3.  die  Psammomkorner  Virchows  u.  a., 

4.  ein  Teil  der  prostatischen  Konkremente. 

Die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  werden  von 
Siegert  nur  ganz  kurz  behandelt.  Hinsichtlich  ihrer  Entstehun" 
werden  sie  den  Gebilden  in  Prostata  und  Lunge  gleichgestellt  Man 
konne  sie  au  fassen  als  Produkte  der  Verbindung  des  "reiwe  dende 
Myehns  m,t  dem  umgebenden  Gewebssaft.  Die  Corpora  versicolorata 
werden  hinsichtbch  ihrer  Bildung,  chemischcn  Verhaltens  und  Farben- 
reaktion  mit  dem  Amyloid,  die  Corpora  flava  mit  dem  Hyalin  in  Be- 
ziehung  gebracht.  'Y  e 

Es  ist  nicht  leicht,  die  Geschichte  der  Corpora  amvlacea  des 
Zentralnervensystems  von  der  andercr  gleichnamiger  Gebilde  in  Prostata 
und  Lunge  zu  trennen,  da,  wie  jetzt  ersichtlich,  die  Literatur  alle 
Corpora  amylacea  zuerst  zusammen  abgehandelt  hat 

Mit  Riicksicht  auf  unser  Thema  aber  muB  ich  die  Gebilde  ,1,., 
Prostata  und  Lunge  verlassen  und  mich  dor  Geschic  ler  Corpora 
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amylacea  im  Zentralnervensystem  wieder  zuwenden.  Obrigens  sei 
jetzt  schon  bemerkt,  daB  die  folgenden  Jahre  auf  dem  Gebiet  der  For- 
schung  der  Corpora  amylacea  in  Prostata  und  Lunge  nur  unwesentliche 
Neuentdeckungen  gezeitigt  haben.  Cohn65)  (1895)  halt  die  Corpora 
amylacea  der  Lungen  fur  hyalinwerdende  kolloide  Schollen  von  de- 
generierten  Alveolarepithelien,  welche  eine  ,,amylacische"  Beschaffen- 
lieit  annehmen.  Josne66)  (1896)  meint,  daB  es  sich  bei  der  Bildung 
um  eine  Retraktion  und  weitere  Einrollung  von  elastischen  Fasern 
der  degenerierten  Ah^eolenwandung  handle,  andere  Autoren,  z.  B. 
Ribbert67),  Schmaus68),  Zeggler69)  (Lehrbiicher  der  pathologischen 
Anatomie  1901,  1904,  1905)  sind  fur  eine  Bildung  aus  von  degenerierten 
Zellen  stammender  eiweiBhaltiger  Fliissigkeit,  Nunokawa70)  hat  sich 
neuerdings  wieder  fur  eine  Entstehung  durch  Veranderung  (Homo- 
genisierung)  und  Apposition  von  epithelialen  und  leukozytaren  Zellen 
ausgesprochen. 

Im  Vordergrund  des  Interesses  bleibt  die  Frage  der  Beziehung 
zum  Amyloid.  Nach  der  heute  iiblichen  Ansicht  handelt  es  sich  bei  der 
amyloiden  Degeneration  wahrscheinlich  um  einen  InfiltrationsprozeB, 
und  so  werden  auch  die  Corpora  amylacea  der  Lungen,  die  von  einigen 
Autoren  „Schichtungskorperchen"  genannt  werden  (Stumpf71)),  ebenso 
wie  die  von  Hildebrand72),  Lohrisch73),  Edens74),  Langhans75), 
Ophuls76)  u.  a.  in  lokalen  Amyloidbildungen  beschriebenen  morpho- 
logischen  Gebilde  aufgefaBt  als  „amyloid-infiltrierte"  Korperchen,  wo- 
bei  sie  aber  von  der  allgemeinen  Amyloidinfiltration  unabhangig  sein 
sollen  (v.  Werdt77)). 

Mit  den  Prostatakonkrementen  beschaftigen  sich  neuerdings  u.  a. 
Behring78),  Posner  und  Rapoport79),  Sellei80)  und  Bjorling81), 
welch  letzterer  die  Prostatakorner  teilweise  als  Zerfallsprodukte  von 
Leukozyten  auffaBt,  da  er  Ubergangsgebilde  gesehen  haben  will.  Seine 
farberiscken  Reaktionen  sprechen  aber  gegen  diese  Annahme,  welche 
noch  sehr  der  Nachpriifung  bedarf. 

In  den  letzten  Jahren  hat  sich  unabhangig  von  der  Amyloidfrage 
eine  eigene  Literatur  iiber  die  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven- 
systems  gebildet,  welche  sich  hauptsachlich  mit  der  Frage  der  Ent- 
stehung beschaftigt.  Frommann82)  (1867)  z.  B.  war  schon  der  Ansicht, 
daB  die  Corpora  amylacea  sich  aus  Kernen  und  Zellen  der  Neuroglia 
umwandeln,  da  er  Korperchen  gefunden  habe,  welche  im  Innern  der 
Zellen  ,, einen  etwas  durchscheinend  aussehenden,  kernartigen,  teils 
feine,  teils  derbere  Kornchen  enthaltenden  KSrper  und  in  deren  Mitte 
wieder  ein  Kernkorperchen"  enthalten,  von  welchem  er  in  einem  Falle 
ein  feines  Fadchen  abgehen  sah.  An  der  Peripherie  solcher  Korperchen, 
welche  homogen  und  nicht  geschichtet  sein  sollen,  bemerkte  er  feine 
Faserchen,  welche  sich  manchmal  in  das  Innere  der  Korperchen  ver- 
i'olgen  lieBen,  aber  dort  bald  verschwanden.  Besser83)  veroffentlicht 
1866  seine  Untersuchungen  iiber  das  „Amyloid  der  Zentralorgane" 
und  kommt  zu  dem  Resultat,  daB  es  sich  bei  der  Bildung  der  Korperchen 
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■urn  erne  amyloide  Degeneration  kleinster  Teile  der  Neuroglianetze 
und  -reiser,  sowie  ihrer  Kerne  handle.  „Die  bis  dahin  rundlichen,  nicht 
glanzenden,  eine  Kontinuitat  bildenden  feinen  Gliafadchen  verlieren 
Kon'tur  und  Kontinuitat  und  verwandeln  sich  in  kleinste  glanzende 
Korperchen.  Der  Gliakern  verliert  ebenfalls  seine  Kontur,  zerfallt 
in  kleine  glanzende  Segmente."  Er  vergleicht  die  Zusammenlegung 
der  feinsten  kleinen  Partikelchen,  welche  auch  eine  positive  Jodschwefel- 
saurereaktion  geben  sollen,  dem  physikalischenVorgang  beim  Zusammen- 
flieBen  von  Fettropfchen  zu  einem  groBer  werdenden  Tropfen  auf  einer 
Wasserflache.  Mit  der  amyloiden  Degeneration  der  Neuroglia  sei  ferner 
immer  eine  Erkrankung  der  GefaBe  mitverbunden. 

Leber84-86)  berichtet  iiber  die  Corpora  amylacea  des  Sehnerven 
die  schon  Schraub")  und  Rokitansky16)  gefunden  haben,  daB  sie 
vorzugsweise  in  den  zentralen  Abschnitten,  im  Chiasma  nervi  optici 
und  im  Tractus,  am  reichlichsten  dicht  unter  der  Oberflache  vorkommen 
in  dem  Traktus  oft  eine  kontinuierliche  Lage  bildend.    Als  Anhalts- 
punkt  fur  die  Entstehung  der  Korperchen  dient  ihm  seine  Beob- 
achtung,  daB  jedes  Korperchen  „in  eine  zarte  hyaline  Kapsel  ein- 
geschlossen  ist,  die  sich  mit  Jod  nur  gelb  farbt  und  in  eine  lange  feine 
leaser  von  ahnhchem  Aussehen  wie  die  atrophischen  Nervenfasern  fort- 
setzt  .  Es  sei  anzunehmen,  daB  die  Korperchen  im  Innern  der  Nerven- 
fasern aus  emer  eigentiimlichen  Umwandlung  der  Nervensubstanz 
entstehen     Eine  Zwischenstufe  dieser  Umwandlung  sei  bis  ietzt  noch 
nicht  beobachtet.    Treitel88)  bestatigte  seine  Befunde;  er  sah  so*ar 
atrophischc  Nervenfasern,  welche  mit  einer  allmahlich  zunehmenden 
hchwellung  kontinuierhch  in  die  hyaline,  die  Corpora  amylacea  um- 
gebende  Scheide  iibergehen. 

Im  Jahre  1881  berichtet  Ceci")  iiber  „Corpusculi  amilacei" 
an  welchen  er  verschiedene  chemische  Reaktionen  angestellt  hat  Die 
Fraparate  entstammen  dem  Gehirn  eines  14jahrigen  Madchens  mit 
beginnender  progressiver  Paralyse.    Das  Gehirn  war  so  hart  wie  bei 
langerem  Aufenthalt  in  Chromsaure.  Auf  den  Schnitten  sah  man  zahl- 
reiche  Korperchen  von  den  kleinsten  bis  zu   HirsekorngroBe  (!)  i„ 
engster  Beziehung  zu  den  GefaBen.   Si.  farbten  sich  mit  Jod  und  Jod- 
kaliumlosung  gelb,  aber  nicht  braun,  mit  Osmiumsaure  braun  bis 
r^ST*  Hamft07,in  blau-  AuBerdem  waren  sie  doppeltbrechend 
CECI  halt  diese  makroskop1Sch  sichtbaren  Gebilde  fiir  Corpora  amylacea 
DaB  dies  naturhch  keine  waren,  versteht  jeder  sofort,  der  nur  einmal 
nchtige  Corpora  amylacea  des  Zentralnervcnsystems  gesehen  hat 
Wahrscheinhch  handelte  es  sich  in  diesem  Falle  urn  „MyehnschoUen" 
wie  sie  be,  longer  Alkoholfixation  vorkommen,  oder/'wiauf  ich  jetzt 

bildungen  die  im  Verlaul  der  tuberosen  Hirnsklerose  beobachtel 
werden  und  welche  auch  spater  zu  Verwechslungen  mit  Corpora  amy 
lacea  Veranlassung  gegeben  haben.  P  5 

Diese  Arbeit  Ceois  findet  u,  der  Literatur  der  spiiteren  Autoren 
meist  kritiklose  Besprechung  und  ihre  Resultate  werden  von  einigen 
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Anhangern  der  ,,Myelintheorie"  (Posner,  Siegert  usw.)  zur  Er- 
klarung  der  Entstehung  der  Corpora  amylacea  verwendet.  Das  ,, Myelin" 
—  als  solches  erklart  Ceci  seine  Corpora  amylacea  —  tritt  aus  den 
Nervenscheiden  aus  und  wird  mit  dem  Lymphstrom  in  die  perivasku- 
laren  Raume  transportiert,  wo  es  wegen  seiner  Neigung,  spharische 
Gestalt  anzunehmen,  solche  Anhaufungen  (,, Cumuli")  bildet. 

Schaffer90)  (1890)  glaubt  eine  Entstehung  der  Corpora  amylacea 
aus  Markscheiden  und  Achsenzylindern  deswegen  annehmen  zu  konnen, 
weil  sich  in  Alaunhamatoxylinpraparaten  die  degenerierenden  Mark- 
scheiden immer  schwacher  mit  Hematoxylin  farbten,  dann  allmahlich 
ihre  konzentrische  Schichtung  verloren  und  der  Achsenzylinder  eben- 
falls  allmahlich  an  Farbungsintensitat  einbiiBte,  bis  schliefilich  ein 
homogenes  rundliches*  Korperchen  resultierte,  also  durch  Zusammen- 
schmelzung  ^Amalgamierung")  beider  Bestandteile. 

Die  nachste  Arbeit  (1891)  von  Redlich91),  ,,Die  Amyloidkor- 
perchen  des  Nervensystems",  ist  bis  jetzt  die  umfassendste  auf  diesem 
Gebiet.  An  Hand  geeigneter  Falle  hat  Redlich  vor  allem  die  Lokali- 
sation  der  Corpora  amylacea  in  den  einzelnen  Gehirnteilen  und  ihre 
Beziehung  zu  den  Geweben,  ferner  die  Frage  der  Haufigkeit,  EinfluB 
des  Alters  und  Vorkommen  unter  pathologischen  Verhaltnissen  (Tabes, 
multiple  Sklerose,  sekundare  Degenerationen,  Hydro-  und  Syringo- 
myelic usw.)  behandelt.  Die  Entstehung  der  Korperchen  leitet  er  von 
Gliakernen  ab,  da  sie  sich  besonders  mit  Kernfarbstoffen  tingieren 
und  uberall  da  vorkommen,  wo  kernreiches  Gliagewebe  ist.  Die  Kor- 
perchen seien  derart  unter  die  Kerne  gemengt,  daB  man  den  Eindruck 
haben  konne,  als  waren  ,,einzelne  der  Kerne  durch  Amyloidkorperchen 
ersetzt,  als  waren  erstere,  allmahlich  an  GrbBe  zunehmend,  eine  eigen- 
tumliche  Umwandlung  eingegangen  und  damit  zu  Amyloidkorperchen 
geworden".  Die  Kerne  sollen  eine  physikalische  und  chemische  Um- 
wandlung eingehen,  denn  man  konne  oft  nicht  mehr  sagen,  ob  sie  noch 
Kerne  oder  schon  Amyloidkorperchen  seien.  Den  Beweis  bleibt  Redlich 
schuldig.  Die  Stellung  der  Corpora  amylacea  des  Nervensystems  zu 
der  amyloiden  Degeneration  sei  eine  eindeutige,  da  es  sich  um  zwei 
in  ihrer  ganzen  Erscheinungsweise  unabhangig  voneinander  auftretende 
Prozesse  handle,  welche  nur  die  Jodschwefelsaurereaktion  gemeinsam 
haben,  dafur  sei  aber  die  fur  die  amyloide  Degeneration  charakteristische 
Farbung  mit  Anilinfarbstoffen  ein  geniigendes  Unterscheidungsmerk- 
mal.  Ebenso  seien  die  Korperchen  des  Nervensystems  von  ihren  Namens- 
genossen  in  Prostata  und  Lunge  ihrem  ganzen  Wesen  nach  verschieden. 
Pathologische  oder  chronische  Prozesse  sollen  keinen  EinfluB  besitzen 
auf  ihr  Erscheinen  und  ihre  Haufigkeit.  Ihr  Erscheinen  im  gesunden 
Gehirn  und  Riickenmark  erfolge  vom  30.  Lebensjahr  an. 

Die  Arbeit  von  Siegert63)  (1892)  ist  oben  schon  erwahnt.  Es 
soli  sich  bei  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  um  ein  ,,Produkt  der 
Vereinigung  des  frei  werdenden  Myelins  mit  dem  umgebenden  Ge- 
webssaft"  handeln. 
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Die  Literatur  iiber  Corpora  amylacea  ist  weiterhin  duroh  die 
interessanten  Veroffentlichungen  iiber  experiraentell  erzeugte  Degene- 
rationen  des  Ruckenmarkes  Von  Kaninchen  Oder  Hunden  bereicherl 
worden.  In  den  der  sekundaren  Degeneration  anheimfallenden  Partien 
sind  namlich  Corpora  amylacea  gefunden  worden.  Wie  weit  es  sich 
dabei  um  ecbte  Corpora  amylacea  handelte,  laBt  es  sich  aus  der  Lite- 
ratur nicht  obne  weiteres  erkennen,  da  iiber  die  Morphologie  solcher 
Corpora  amylacea  oft  keine  genaueren  Angaben  sich  finden  und  die 
charakteristische  Jodschwefelsaurereaktion  nicht  angewendet  wurde. 

Homen92)  z.  B.  beobachtete  das  Auftreten  von  Corpora  amylacea 
im  Degenerationsgebiet  am  20.  Tage  nach  der  halbseitigen  Durch- 
schneidung  des  Hunderuckenmarkes. 

Kerestszeghy  und  Hanss93)  fanden  z.  B.  am  3.  Tage  nach  der 
Riickenmarksdurchschneidung  beim  Hunde  nahe  an  der  Schnittstelle 
im  Innern  von  aufgequollenen  Nervenfasern  eigentiimliche,  zweifach 
geschichtete  Kiigelchen,  von  welchen  sie  annehmen,  daB  Corpora 
amylacea  aus  ihnen  entstehen  kbnnen.  Hier  waren  auch  die  experi- 
mentellen  Ruckenmarkserschiitterungen  beim  Kaninchen  durch 
Schmaus94)  zu  erwahnen,  welcher  „hyaline"  oder  „kolloide"  Kor- 
perchen  entstehen  sah,  die  er  wegen  ihrer  Beziehung  zu  den  gequollenen 
Achsenzylindern  innerhalb  von  Nervenscheiden  fur  Abkbmmlinge  der 
Achsenzylinder  hielt. 

Sehr  eingehend  hat  sich  auch  Stroebe95)  mit  der  experimen- 
tellen  Degeneration  im  Riickenmark  von  Kaninchen  beschaftigt.  Un- 
gefahr  von  der  1.  Woche  nach  der  Durchschneidung  an  sah  er  im  Innern 
atrophischer  und  degenerierender  Nervenfasern  rundliche  Korperchen, 
die  sich  direkt  aus  den  losgelosten  rundlichen  Achsenzylindersegmenten 
durch  Impregnation  mit  Substanzen  aus  der  gleichfalls  gequollenen 
Markscheide  zu  Corpora  amylacea  homogenisierten.  „An  vielen  von 
ihnen  machte  sich  eine  Schichtung  bemerkbar,  derart,  daB  um  eine'n 
etwas  dunkleren  Kern  eine  oder  mehrere  helle  konzentrische  Schichten 
herumliegen."  Es  lage  nahe,  bei  der  konzentrischcn  Schichtung  und 
der  radiaren  Streifung  der  Corpora  amylacea  an  den  Bau  freier  Kon- 
kremente,  ahnlich  derjenigen  der  Prostata,  zu  denken. 

Auch  in  peripheren  Nerven  wurden  Corpora  amylacea  oder  ihnen 
almhche  Gebilde  gefunden.  Holschewnikoff96)  hatte  1890  im  Plexus 
brachialis,  besonders  auf  Langsschnitten  des  Stammes  und  der  Aste 
des  Nervus  medianus  solche  Korperchen  gesehen,  die  innerhalb  der 
ScHWANNschen  Scheiden  lagen  und  den  Corpora  amylacea  iibcraus 
ahnhch  sahen.  Auf  Jod  farbten  sie  sich  aber  nicht  braun,  sie  zeigten 
auBerdem  eine  starke  Widerstandsfiihigkeit  gegen  erwarmten  Alkohol 
Ather,  Chloroform  und  starke  Sauren.  Ihrem  ganzen  Verhalten  nach 
sollen  sie  Hyalin  sein.  Dies,,  hyalinen  Korperchen  lieBen  sich  bis  in 
die  feinsten  Hautverzweigungen  hinein  verfolgen.  „Wegen  ihrer  \li„ 
Uchkeit  im  Bau  durfen  wir  schon  jetzt  die  Hypothese  aufstellen  dafi 
die  Corpora  amylacea  in  uns  noch  unbekannler  Weise  aus  dm  hvalinen 
Massen  entstehen."  * 
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Stroebe97)  berichtet  1893  uber  Korperchen  im  Innern  von  alten 
Nervenrbhren  eines  durch  Seidenfadenligatur  gequetschten  Nervue 
ischiadicus  des  Kaninchens,  welche  rund  oder  oval,  homogen  und  von 
hyalinem  Ausseben  sein  sollen.  Sie  waren  kernlos  und  zeigten  gelegent- 
lich  Andeutungen  konzentrischer  Scbicbtung.  Mit  Saffranin  wurden 
sie  hellrot  gefarbt.  ,,Der  Gedanke  liegt  nahe,  daB  diese  Gebilde,  welche 
iibrigens  nicht  haufig  zu  Gesicht  kommen,  den  bekannten  Corpora 
amylacea  entsprechen;  sie  kommen  denselben  ungefahr  auch  an  GroBe 
gleich."  Anderen  Ortes  teilt  Stroebe95)  mit,  er  besitze  ein  Praparat 
von  einem  partiell  degenerierten  menscbbcben  Nervenast  vom  Lungen- 
bilus,  in  welcbem  sicb  recht  zablreiche  Corpora  amylacea  finden  sollen. 

In  den  folgenden  Jabren  wurde  die  Frage  der  Entstebung  der 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  wieder  besonders  aktuell, 
besonders  nacbdem  OBERSTEINER-Wien98- 10°)  in  einer  eigentiimlicben 
Umwandlung  und  Ablagerung  von  stark  licbtbrecbenden  bellglanzenden 
Kugeln  innerhalb  der  zugrunde  gebenden  Gliazellen  eine  Entstebung 
der  Corpora  amylacea  erbbckt. 

Von  den  neueren  Arbeiten  uber  die  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
nervensystems ware  die  Dissertation  von  Wolf101)  zu  erwahnen, 
welcber  sich  kurz  mit  den  meisten  scbwebenden  Fragen,  wie  Schicbtung, 
Lagerung,  Herkunft,  Cbemie  und  Bedeutung,  befaBt.  Er  bait  sie  fiir 
Produkte  von  Achsenzylindern  und  Markscbeiden  und  schlagt  die 
Namen  ,,Nervendegenerationskiigelcben"  oder  ,,Nervenkugelcken"  vor, 
da  sie  die  Endprodukte  des  Nervendegenerationsprozesses  seien.  Nacb 
seiner  Ansicbt  entsteben  sie  durcb  Anderung  ibrer  cbemiscben  Be- 
scbaffenbeit  aus  den  Myelintropfen,  welche  wiederum  direkt  aus  Nerven- 
f  asern  entsteben  und  sich  meist  aus  Achsenzylinder-  und  Markscheiden- 
teilen  zusammensetzen. 

1906  bescbreibt  Nager102)  Corpora  amylacea  —  als  solcbe  muB 
man  sie  wegen  ihrer  Tinktion  mit  Kernfarbstoffen  und  einer  beigegebenen 
Abbildung  ansprecben  —  im  Degenerationsgebiet  des  bei  der  Gehirn- 
sektion  durchschnittenen  Nervus  acusticus.  Am  Rande  der  unscbarf 
begrenzten  Degenerationsflecken,  welche  er  als  postmortale  histo- 
logische  Artefakte  auffaBt,  liegen  die  ,,strukturlosen  kugeligen  Gebilde 
ohne  deutliche  konzentrische  Schicbtung,  nur  selten  granuliert  und 
ohne  zentralen  Kern  oder  Zelltrummer".  Diese  Corpora  amylacea, 
welche  sich  auBer  mit  Kernfarbstoffen  auch  mit  Osmiumsaure  schwarz 
farben,  ,,scheinen  oft  direkt  in  der  ScHWANNschen  Scheide  zu  liegen". 
Hinsichtlich  ihrer  Entstehung  schlieBt  sich  Nager  den  Ansichten  von 
Wolf  an. 

Weiterhin  haben  sich  Catalo  und  Achucarro103)  zur  selben 
Zeit  mit  der  Frage  der  Entstehung  der  Corpora  amylacea  befaBt  und 
kommen  zu  dem  Resultat,  daB  sie  Degenerationsprodukte  des  Acbsen- 
zylinders  seien.  In  den  Abbildungen  ihrer  Praparate,  welche  fast 
ausschlieBlich  mit  Achsenzylinderfarbungsmethoden  (nacb  Stroebe, 
Kaplan,  Cajal  und  van  Gieson)  gewonnen  sind,  sieht  man  die  Ivor- 
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perchen  in  direktem  anatomischen  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern 
Spater  soil  dieser  Zusammenhang  gelost  werden  und  sollen  Korperchen 
zuruckbleiben,  welchen  an  gegeniiberliegenden  Stellen  Achsenzylinder- 
reste  anhaften.  Auch  die  Langsanordnung  solcher  Korperchen  in 
Ketten  sprache  sehr  fiir  die  Herkunft  aus  Achsenzylindern.  Behaup- 
tungen  anderer  Autoren  iiber  andere  Entstehungsweisen  konnen  die 
Verlasser  nicht  widerlegen. 

Zuletzt  hat  1908  Nambu5)  sich  mit  der  Genese  der  Corpora 
amylacea  befaBt  und  kommt  unter  Anwendung  der  .  WEiGERTSchen 
Ghafarbung  zu  dem  Resultat,  daB  die  Corpora  amylacea  durch  Um- 

wandlung  der  Ghakerne  entstehen  sollen.     Mit  der  WEiGERTschen 

Methode  heBen  sich  alle  moglichen  Ubergangsformen  zwischen  nor- 

malen  Ghakernen  und  Corpora  amylacea  darstellen 

Wie  schon  am  Anfang  erwahnt  wurde,  bildete  die  Arbeit  Nambus 

die  \eranlassung  fiber  die  Kernfrage  Nachuntersuchungen  anzustellen. 

Nach  Beendigung  derselben  erschien  die  Arbeit  von  Alzheimer^ 

welcher  die  Corpora  amylacea  auffaBte  als  Stoffwechselprodukte  des 

gesamten  nervosen  Zentralorganes. 


II.  Teil. 
Untersuchungsmaterial  und  Technik. 

Wie  aus  der  Literatur  zu  ersehen  ist,  bedfirfen  raanche  offene 
*ragen  der  Beantwortung.  Infolgedessen  nahm  ich  im  Anschlufl 
an  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  im  hiesigen  pathologischen 
Institut  zur  Sektion  gelangten  Falles  von  auf-  und  absteigender 
Degeneration  in  einem  durch  em  Peritheliom  komprimierten  Rticken- 
mark  mit  unzahligen  Corpora  amylacea  Veranlassung,  fiber  die  strit- 
tigen  Punkte,  besonders  ihre  Chemie,  Entstehungsweise  und  patho- 
logische  Bedeutung  nachzuforschen. 

hier  efwahnr  Sekti°nsbericht  <J909'  Nr-  «*>       das  Wesentlichste 
M.  H.,  54  Jahre  alte  Frau. 

iahmnK,ininh,e  Pi^nos?;  paraPleg.e  der  Bcine,  Blase-Mastdarm- 
lahmung  Dokubitiw,  Kompression  des  Rfickenmarkes  dur  I, 
Tumor  der  Wirbelsaule  (  ?),  Metastasen  unter  der  Rucl  enhau 

Bei  der  am  2  Sept.  1909,  25  Stunden  aach  dem  S  t 
olgten  Sektion  (Dr.  Schneider)  wurde  folgende  pathologic! . 
anatomische  Diagnose  gestellt:  nwuuogisan 

Tumor  der  Pleura  ( ?)  mit  Ubergriff  auf  den  rechten  Unter 
lappen  auf  den  8.  und  9.  Wirbelkorper  und  die  43pfc£ 
Durchbruch  in  den   Ruckenmarkskanal  mit  KompS  des 
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Markes.  Metastasen  in  cler  Thyreoidea  und  rechten  Lunge,  Ober- 
lappen.  Alte  Tuberkulosenarben  in  beiden  Apices  pulmonum. 
Pleuritis  adbaesiva  rechts,  Emphysem  beider  Lungen,  Thrombose 
der  Vena  cava  und  ihrer  Aste.  Embolie  in  beiden  Lungenarterien. 
Hamorrhagisch-diphtherische  Cystitis,  Pyelitis,  Pyelonephritis. 
Operatives  Fehlen  des  Uterus,  groBer  Dekubitus  iiber  dem  Kreuz- 
bein,  Cholelithiasis  (Pigmentkalksteine). 
Von  dem  mikroskopischen  Befund  diirfte  folgendes  interessieren : 

Der  Tumor  der  Pleura  erweist  sich  als  ein  Peritheliom  mit 
ausgesprochener  radiarer  Anordnung  der  Tumorzellen  um  die 
GefaBe,  an  denen  das  Endothel  selbst  gut  erhalten  ist  und  sich 
deutlich  abhebt.  Die  Metastasen  in  der  Lunge  zeigen  die  radiare 
Anordnung  weniger  deutlich.  Im  Tumor  und  in  den  Metastasen 
sehr  reichliche  Kernteilungsfiguren.  In  den  tracheobronchialen 
Lymphdriisen  keine  Tumormetastasen. 

Beim  AufmeiBeln  des  Riickenmarkkanales  zeigt  es  sich, 
daB  der  Tumor  auch  auf  den  8.  und  9.  Wirbelkorper  iibergegriffen 
hat.  Vor  allem  der  9.  Wirbelkorper  erscheint  kleiner  und  schmaler. 
Seine  Marksubstanz  ist  dunkelrot  mit  gelblichen  Fleckchen.  Mit 
dem  Messer  laBt  sich  die  vordere  Rindenschicht  leicht  durchstechen. 
Der  Tumor  greift  von  rechts  her  auch  auf  die  Dura  iiber,  etwa  auf 
4  cm  Lange.  An  dieser  Stelle  ist  die  Dura  mit  dem  eigentlichen 
Mark  rechts  fest  verwachsen,  In  der  Nahe  des  Tumors  ist  die 
Dura,  die  nach  vorn,  hinten  und  seitlich  frei  ist,  mit  feinsten  roten 
Piinktchen  durchsetzt. 

Das  Ruckenmark  mit  seinen  Hauten,  sowie  Medulla  oblongata, 
Pons  und  Teile  des  Hirnstammes  wurden  in  10%  Formalin  fixiert. 

Von  dem  Ruckenmark,  sowie  von  der  Medulla  oblongata  und 
Pons  wurden  in  verschiedener  Hohe  Gefrier-,  Paraffin-  und  Celloidin- 
schnitte  angefertigt  und  zur  raschen  Orienterung  vorerst  einfache 
Ubersichtsbilder  mit  Hamatoxylin-Eosin,  van  Gieson  und  nach  Spiel- 
meyer  angefertigt.  In  den  Schnitten  durch  den  Tumor  mit  daneben- 
liegendem  Ruckenmark  sieht  man  deutlich,  daB  das  Peritheliom  nicht 
auf  die  Dura  iibergegriffen,  sondern  direkt  vor  ihr  Halt  gemacht  hat- 
Die  auBersten  bindegewebigen  Lamellen  der  im  iibrigen  normal  breiten 
Dura  mater  spinalis  sind  allerdings  an  den  Stellen,  wo  der  Tumor 
sie  beriihrt,  nicht  mehr  ganz  anliegend,  vielmehr  macht  es  den  Ein- 
druck,  als  ob  Tumorzellen  sich  zwischen  die  locker  abgehobenen  La- 
mellen hineingeschoben  haben,  was  man  in  van  GiESON-Praparaten 
sehr  gut  sehen  kann.  Innerhalb  der  durch  den  Tumordruck  im  Riicken- 
markskanal  gefalteten  Durascheide  liegt  das  Ruckenmark,  welches 
kaum  mehr  die  von  ihm  bekannte  Querschnittsfigur  zeigt. 

Man  muB  die  Praparate  schon  gegen  das  Licht  halten  oder  mit 
schwachster  VergroBerung  betrachten,  um  die  Schmetterlingsfigur  zu 
sehen.  An  ihrem  dichteren  Gefiige  erkennt  man  dann  zwischen  los- 
gelosten  Gewebspartikelchen  im  Rahmen  der  teilweise  abgehobenen 
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Pia  em  ganz  verandertes  Gewebe,  welches  koine  feinere  Details,  wie 
etwa  Acbsenzylinder  oder  Markscheidenringe  erkennen  lafit.    Es  be- 
steht vielmehr  aus  groBeren  und  kleineren  Fetzen  lockercn  wabigen 
Gewebes,  welches  nur  um  einige  GefaBe  mit  verdickten  Wandungen 
herum  zusammenhangend  ist.    Die  Abgrenzung  des  Markes  gegen  die 
Pia  besteht  in  einem  schmalen,  oft  unterbrochenen  Streifen,  welcher 
last  nur  aus  nebeneinander  liegenden,  locker  verbundenen  Corpora 
amylacea  besteht.     Die  vorderen  und  hinteren  Bindegewebssepten 
mit  den  in  ihnen  verlaufenden  GefaBen  gestatten  noch  eine  Orien- 
tierung.    Von  einem  Zentralkanal  ist  nichts  zu  sehen.    Bei  starker 
VergroBerung  sieht  man  in  der  schmalen,  verdichteten  und  deformierten 
l;igur  der  grauen  Substanz,  etwa  an  der  Stelle,  wo  normalerweise  das 
Jinke  Vorderhorn  begen  wiirde,  stark  geschrumpfte  kleine  Ganglien- 
zellen, meist  m  Lucken  gelegen,  ohne  Fortsatze  und  meist  ohne  Kern 
Auch  mit  anderen  Methoden  (Kresylviolett,  Toluidinblau)  kann  man 
keine  weiteren  Einzelheiten  erkennen.  In  der  dem  Tumor  am  nachsten 
gelegenen  rechten  Halfte  der  grauen  Substanz  sind  nur  wenige  Gandien- 

DetHtus0011  ZU  S6hen'  faSt  ke'ne  Gliakerne'  sondern  nur  feinkorniger 
Der  auffallendste  Befund  ist  aber  die  enorme  Zahl  von  Corpora 
amylacea,  welche  nicht  nur  in  den  Randpartien  des  Ruckenmarkes 
sondern  unregelmaBig,  zerstreut  in  der  weiBen  Substanz  des  Markes 
hegen  wobei  die  Partie  der  Hinterstrange  besonders  bevorzugt  ist 
Am  zahlreichsten  sieht  man  sie  langs  der  von  der  Pia  in  das  Riicken- 
mark hinemgehenden  Septen  dicht  zusammengehauft  und  in  un- 
mittelbarer  Umgebung  der  GefaBe.  In  der  grauen  Substanz,  deren 
Grenzen  sich  nicht  genau  feststellen  lassen.  sind  sie  weitaus  sparlicher 
vorhanden.  Auch  hier  laBt  sich  ein  Unterschied  finden  zwischen  rechter 
und  linker  Riickenmarkshalfte,  insofern  sie  auf  der  Tumorseite  wo 
auch  nur  ganz  wenige  Ganglienzellen  zu  sehen  sincl,  zahlreicher 'auf- 
treten. 

Durch  den  Druck  des  Tumors  im  knochernen  Riickenmarks- 
kanal  ist  also  das  Mark  derartig  verandert,  daB  man  don  Eindruck  ge- 
winnt,  als  ob  an  dieser  Stelle  alle  nervosen  Elemente  gewissermaBen 
herausgepreBt  smd  und  nur  noch  ein  wabiges  Gliastutzgewebe  mil 
zahlmchen  Corpora  amylacea  zuriickgeblicben  ist.  Die  feinere  Struktur 
Hat  derart  gehtten,  daB  man  unmbglich  irgendwelche  Degenerations- 
erscheinungen  in  gewisscn  Riickenmarksfeldern  feststellen  kann  Was 
auf  Kosten  einer  Druckatrophie  oder  auf  Artefakte  zu  setzen  i'st  die 
bei  der  Fix.erung  und  Einbettung  in  einem  ohnehin  schon  geschadiiten 
Gewebe  nicht  zu  vermeiden  sind,  lal.il.  sich,  abgesehen  von  den  Be- 
tunden  an  den  Ganglienzellen,  nicht  mehr  genau  feststellen.  DaB  die 
Formal.nf.xat.on  in  unserem  Fall-  auch  eine  bedeutendc  Rolle  spiell 
kann  man  schon  an  dem  direkt  unterhalb  des  Tumors  entnommenen 
Gewebsstucken  makroskopisch  sehen.     Das  Mark  ist  in  seiner  Mitte 
derart  erweicht,  daB  es  beim  Herausnehmen  aus  der  FixierungsflussiX 
m  breuger  Konsistenz  heraustropft,  wobei  eine  oberflachlich  an  die 

Histologischo  und  histopathologiache  Arbeiten.   6.  Band.  a.  Heti.  28 
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Syringomyelic  erinnernde  Hohlung  resultiert.  Im  Verlauf  der  immerhin 
sehr  vorsichtig  betriebenen  Einbettung  in  Paraffin  hat  der  Erweichungs- 
defekt  an  Umfang  zugenommen,  so  daB  die  Hohlung  in  den  fertigen 
Schnitten  beinahe  die  ganze  Zone  der  grauen  Substanz  umfaBt.  In 
Schnitten  von  weiter  unten  entnommenen  Stiickchen  sieht  man  dann 
in  dem  zentralen  Erweichungsdefekt  einige  Gewebszuge,  welche  den 
groberen  Pialfortsatzen  und  Gliasepten  entsprechen,  in  diesen  hinein- 
ziehend  und  den  Defekt  in  entsprechende  Liicken  einteilend.  Diese 
eigentiimliche  Hohlenbildung  reioht  ungefahr  bis  6—7  cm  unterhalb 
des  Tumors  herab;  weiter  unten  und  oberhalb  des  Tumors  ist  nichts 
Derartiges  zu  bemerken.  Die  Ahnliehkeit  dieser  Riickenmarkspartie 
mit  dem  anatomischen  Befund  der  Syringomyelie  ist  eine  sehr  groBe, 
insofern,  als  der  Sitz  der  Hohlenbildung  fast  ausschlieBlich  der  grauen 
Substanz  angehort,  die  Wandungen  der  Hohle  rissig,  fetzig,  wie  mazeriert 
aussehen  und  feine  Gliabalkchen  mit  GefaBen  sie  durchspannen.  Mit 
dem  Umstand  aber,  daB  um  die  Hohle  herum  die  fur  die  Syringomyelie 
charakteristisehe  Gliamatosis  in  unserem  Falle  fehlt,  erweist  sich  die 
Hohlung  ganz  anderer  Natur  und  hat  nur  hinsichtlich  ihrer  ebenso 
unbekannten  Entstehungsursache  etwas  mit  der  Syringomyelie  gemein. 
Es  ist  namlich  ebensogut  mbglich,  daB  die  Veranderungen  an  den  Ge- 
faBen, Verdickung  und  hyaline  Degeneration  ihrer  Wand,  den  zentralen 
Zerfall  der  grauen  Substanz  eingeleitet,  als  daB  infolge  der  Kompression 
sich  eine  Stauung  der  Cerebrospinalfliissigkeit  entwickelt  hat,  so  daB 
eine  Art  Hydromyelie  die  Hohlenbildung  veranlaBt  hat.  Der  Umstand, 
daB  die  Hohlenbildung  sich  unterhalb  der  Kompressionsstelle  bildet, 
spricht  physikalisch  nicht  gegen  die  Annahme  einer  intramedullaren 
Lymphstauung.  Dadurch  werden  wolil  die  Gewebsteile  der  grauen 
Substanz  mechanisch  aus  ihrer  Verbindung  gepreBt  worden  sein,  und 
es  ist  so  zu  einer  hydropischen  Erweichung  der  grauen  Substanz  ge- 
kommen.  In  diesem  Stadium  hat  die  Formalinfixation  eingesetzt  und 
das  ihrige  dazu  beigetragen,  daB  solche  atypische  Hohlenbildungen  zu- 
stande  kamen.  Eine  Schadigung  der  grauen  Substanz  in  eben  be- 
schriebenem  Sinne  findet  man  audi  in'  Schnitten  aus  anderen  Riicken- 
markshohen,  wo  makroskopisch  nicht  das  geringste  wahrzunehmen 
war,  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Weise.  Es  sind  meist  regel- 
lose  Liicken  und  klaffende  Spalten,  welche  oft  den  Eindruck  erwecken, 
als  wenn  kleine  Gewebspartikelchen  herausgerissen  seien.  Sehr  charak- 
teristisch  ist  aber  ihre  Richtung,  welche  dem  Langsverlauf  der  Hinter- 
saulen  mit  hinteren  Wurzeln,  oder  in  den  mittleren  Thorakalsegmenten 
wenigstens  auch  demjenigen  der  Vorderhorner  entspricht.  Da  an  diesen 
Stellen  durch  die  Faserverlaufsrichtung  der  Wurzeln  an  und  fur  sich 
schon  eine  anatomische  Spaltrichtung  im  grauen  Gewebe  vorhanden 
ist,  kbnnte  man  meinen,  daB  diese  Liicken  einfach  Spalten  in  einem 
durch  die  Lymphstauung  bedingten  erweiterten  MaBstab  seien.  Aber 
wegen  dor  in  kornigen  Detritus  zerfallenen  grauen  Substanz  mit  ihren 
degenerierten  Ganglienzellen  muB  man  wohl  in  der  Spaltbildung  den 
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Anfang  jener  oben  beschriebenen  Hohlenbildung  erblicken.  t)ber  das 
ganze  Riickenmark  vom  5.  Lumbalsegment  bis  zur  Medulla  oblongata 
kann  man  derartige  Veranderungen  an  der  grauen  Substanz  sehen 
die  m  lhrer  Intensitat  vom  Tumor  ab  nach  oben  und  unten  abnehmen! 
Eben  dieser  Unterschied  in  den  einzelnen  Riickenmarkshohen  ist  der 
Hauptgrund,  wesbalb  man  diese  Veranderungen  nicht  ohne  weiteres 
als  Kunstprodukte  ansehen  darf. 

Im  Vergleich  zu  den  groGen  Schadigungen,  welche  gerade  die 
graue  Substanz  mfolge  der  Lymphstauung  erfahren  bat,  sind  die  Ver- 
anderungen der  weifien  Substanz  des  Riickenmarkes  ziemlicb  gerine- 
fugige  Oberbalb  der  Kompressionsstelie  in  der  Hohe  des  8.  und  9  Brust- 
wirbels  findet  sich  nicht  eine  ausgesprochene  Degeneration  aller  auf- 
steigenden  Bahnen,  sondern  nur  geringfiigiger  Faserverlust  an  den 
BuRDACHschen  Strangen,  welcher  sich  nur  ungefahr  6  cm  weit  ober- 
balb der  Kompressionsstelie  verfolgen  laBt.  Am  weitesten  reichen  die 
Veranderungen  an  der  binteren  Wurzeleintrittszone,  wo  zu  dem  Fa«er- 
schwund  der  BuRDACHschen  Strange  aucb  die  oben  beschriebenen 
Lucken  und  Einrisse  dazu  kommen.  Die  periphersten  Partien  der 
Kleinhirnseitenbahnen  haben  auch  gelitten,  wabrend  die  anderen  auf- 
steigenden  Bahnen  fast  normal  sind. 

Unterhalb  der  Kompressionsstelie  findet  man  einen  nur  an- 
gedeuteten  Faserverlust  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  in  ihrem 
dem  grauen  Vorderhorn  am  nachsten  liegenden  Abschnitt  Von  einer 
weiteren  Strandegeneration  ist  in  unserem  Falle  nichts  zu  sehen  Die 
Medulla  oblongata,  sowie  die  Querschnittsbilder  vom  Pons  zeigen  auBer 
den  typischen  Ganglienzellenveranderungen,  wie  sie  das  hohe  Alter 
mitzubnngen  pflegt,  keine  anderweitigen  Veranderungen. 

Die  Weite  des  Zentralkanals,  soweit  er  vorhanden,  weicht  auch 
nicht  von  der  allgemeinen  Norm  ab. 

Am  auffallendsten  ist  im  ganzen  Riickenmark  sowie  Medulla 
oblongata  und  Pons,  wie  oben  schon  erwahnt,  die  enorme  Anzahl 
von  Corpora  amylacea,  die  meist  das  ganze  Bild  beherrschen  Ab- 
weichend  von  den  sonst  beschriebenen  Pradilektionsstellen  (Hinter- 
strange,  Wurzeleintrittszone,  Rindenschicht  der  Glia  (subpiale  Schicht 
Waldeyers)  fmden  wir  unterhalb  des  Tumors  eine  relative  Vermehrune 
in  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarkes,  und  zwar  hauptsachlich 
in  dem  einen  grauen  Vorderhorn  unterhalb  der  Kompressionsstelie 
besonders  im  Lumbalmark,  und  gerade  auf  der  Seite,  wo  weiter  oben 
der  Tumor  auf  das  Riickenmark  druckte.  Wie  oben  schon  angedeutet 
sind  m  dieser  Riickenmarkshalfte  die  Ganglienzellen  meist  stark  Ke- 
schadigt,  fehlen  teilvveise  oder  liegen  in  erweiterten  Lucken  zusammen- 

Ka7ftr  "  dieSGn,  LtiCken  nGben  den  GangJien^oIlen  findet  man 
sehr  haufig  Corpora  amylacea  von  verschiedener  GroBe.  Auf  die  weiteren 
Beziehungen  derselben  zum  Gewebe  werde  ich  spater  noch  genaue 


?8* 


436 


AuBer  diesera  Riickenmark  (S.-Nr.  414,  1909),  welches  wegen 
seines  Reichtums  an  Corpora  amylacea  das  Hauptuntersuchungs- 
material  bildete,  wurden  noch  zahlreiche  andere  Riickenmarke  unter- 
suckt,  die  ich  von  den  im  hiesigen  pathologischen  Institut  sezierten 
Leichen  meist  auf  die  Weise  gewonnen  habe,  daB  icb  von  der 
Schadelbasis  einen  Teil  des  Cervikalmarkes  vorsichtig  und  Quet- 
schungen  verraeidend  aus  dem  Riickenmarkskanal  hervorgezogen  und 
mit  einem  gebogenen  Messerchen  abgeschnitten  habe.  Gleichzeitig 
wurden  verschiedene  Gehirnteile  entnommen  und  in  den  verschiedenen 
Pixierungsfliissigkeiten  gehartet.  Bei  dieser  Gelegenheit  wurde  auch 
das  Material  gewonnen,  welches  zur  frischen  Untersuchung  an  Zupf- 
und  Quetschpraparaten  diente.  Von  ganzen  Riickenmarken  hatte 
ich  auBerdem  Gelegenheit  zu  untersuchen:  2  Falle  von  Tabes  dor- 
salis  (S.-Nr.  260  und  391,  1910),  Myelitis  transversa  (32  Jahre  9), 
Sklerose  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  (Fr.  R.  9  S.-Nr.  1878), 
Meningomyelitis  mit  Sarcoma  durae  matris  (S.-Nr.  153,  1893)  mit 
N.  ischiadicus,  Kompressionsdegeneration  nach  Tuberkulose  der 
Wirbelkorper  bei  einem  5jahrigen  Kind  (S.-Nr.  1899),  Kompressions- 
myelitis  mit  N.  ischiadicus  (S.-Nr.  11.  XI.  1898,  54jahriger  cf), 
Kompressionsmyelitis  mit  Hohlenbildung  (3.  IV.  1896,  52jahriger 
cf),  eine  amyotrophische  Lateralsklerose  mit  peripheren  Nerven 
(S.-Nr.  1.  XI.  1898,  52jahrige  9,  fixiert  in  Formalin,  spater  in 
Alkohol),  Erweichungsherd  im  unteren  Lumbalmarke  (S.-Nr.  197, 
1910),  ein  Riickenmark  mit  tuberkuloser  Meningitis  und  Hamorrhagie 
nach  Lumbalpunktion  (S.-Nr.  177,  1911),  ein  Riickenmark  einer 
67  Jahrigen  mit  Spinalganglien  und  Brachialplexus  im  Zusammenhang 
(S.-Nr.  118,  1911),  auBerdem  noch  das  Gehirn  von  einem  Fall  von 
tuberoser  Sklerose  bei  einem  3jahrigen  Kind  (S.-Nr.  196,  1910). 
Meine  Untersuchungen  erstreckten  sich  auBerdem  noch  auf  eiuige 
Ruckenmarke  von  alten  Hunden  und  Kaninchen  und  einem  Pferde, 
ohne  experimentelle  Untersuchungen.  —  Zu  Kontroll-  und  Ver- 
gleichsuntersuchungen  dienten  auch  Prostata,  Lunge  und  Organe  bei 
allgemeiner  Amyloidosis. 

Von  den  angewandten  Farbungsmethoden  seien  hier  lmrz 
folgende  erwahnt: 

1.  Einfache  Kern-  und  D oppelbildun gen. 

Alaunkarmin,  saures  alkoholisches  Karmin  nach  P.  Mayer, 
Hamatoxylin  (Delafield)  mit  und  ohne  Differenzierung,  Hamatoxyhn- 
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eosm  WEiGERTsches  Hematoxylin,  Eisenhamatoxylin,  mit  und  ohne 
Kombmation  mit  der  van  GlESONschen  Methode,  BENDAsche  Eisen- 
hamatoxylin arbung,  Gentianaviolett,  Methylviolett,  polychromes  Me- 
thylenblau,  Bismarckbraun,  Kresylviolett,  Safranin,  Jodgriin,  Smaragd- 
grun,  Lichtgriin,  Anilinblau,  Nilblau,  Orange  G,  auBerdem  Fuchsin- 
eosin  usw.  Methylgriinpyronin,  dann  die  Fibririfarbung  nach  Weigert 
mit  GRAMscher  Jodierung,  Elastikafarbung  nach  Weigert  und  mit 
saurem  Orcein. 

2.  Markscheidenf arbungen 
nach  Weigert,  Weigert-Pal,  Kulschitzky  und  Kulschitzky-Wol- 
ters  und  besonders  die  SpiELMEYERsche  Methode  am  Gefrierschnitt 
welche  s.ch  als  sehr  empfehlenswert  erwies.  Diese  Markscheiden- 
larbungen  habe  ich  auch  kombiniert  mit  anderen,  z.  B.  eini*en  Kern- 
arbungen  mit  der  BESTschen  Methode  und  mit  einer  besonderen  Jod- 
larbung,  deren  genauere  Technik  ich  weiter  unten  angeben  werde.  Audi 
habe  ich  an  Gefrierschnitten,  welche  mit  der  SpiELMEYERschen  Methode 
gefarbt  waren  mit  der  WEiGERTschen  GliamethoHe  sehr  sohone  und 
mstruktive  Bilder  bekommen. 

3.  Achsenzylindermethoden: 
Silberimpragnation  nach  Bielschowsky  mit  nachfolgender  Vergoldung 
wobe,  ich  ebenfalls  Kontrastfarbungen  mit  Jod  und  BESTschem  Karmin 
machte.  Andere  geeignete  Gewebsstiicke  von  frischen  Leichen  wurden 
auBerdem  nach  vorhergehender  Chromierung  nach  der  von  Weigert 
mndifizierten  van  GlESONschen  Methode,  nach  Srtoebe  und  nach 
.VI a l lory,  auBerdem  mit  Nigrosin  und  Anilinblau  gefarbt,  auch  habe 
.ch  die  CAJALsche  Neurofibrillenmethode  mit  der  von  Lenhossfk 
angegebenen  Vergoldung  angewendet. 

4.  Neurogliafarbungen, 
besonders  die  bewahrte  WEiGERTsche  Methode  an  Gefrier-  und  an 
Paraffinschnitten  (nach  Benda)  mit  der  von  Shelmeyer  angegebenen 
Modrfikatum  mit  Karbol-Methylviolettlosung,  die  BENDAsche  Neuroglm 
larbung  (mit  sulfalizarinsaurem  Natrium,  Toluidinblau  und  Differen- 
zierung  ,n  Kreosot),  ferner  die  MERZBACHERsche  und  OpPENiiEiMsche 
Methode.  Zur  Darstellung  der  Gliazellen  habe  ich  auch  die  dref  von 
Alzheimer  angegebenen  neuen  Methoden  benutzt,  namlich  die  Phos- 

£ri°Kiy    rnSa^rC\Hamafc°Xylinmrbung  am  Gliabeizgefrierschnitt,  die 
Methylblau-Eosinfarbung  am  Gliabeizgefrierschnitt  und  die  Fuel  si, 
bichtgriinfarbung. 

5.  Methoden  zur  Darstellung 
von  Fibrin,  Mucin,  soweit  sie  nicht  schon  unter  den  oben  erwahnten 
Methoden  aufgefuhrt  sind,  die  Fettfarb.ingen  und  zwar  zum  Naehweis 
dor  Neutralfette,  Fettsauren  und  Seifen.    Die  neueren  Methoden  nim 
Naehweis  von  Cholesterin,  Cholesterinester,  Kalk,  Amvloid  Glykogen 
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und  Hyalin.  Die  unter  5  aufgefuhrten  Methoden  dienten  hauptsachlich 
zur  Ergrundung  der  chemischen  Eigenschaften  der  Corpora  amylacea; 
sie  werden  deshalb  bei  der  Besprechung  der  Cliemie  noch  besonders 
erwahnt. 

Zur  Identifizierung  der  Corpora  amylacea  wurden  die  Jod- 
farbungen  und  die  Jodschwefelsaurereaktion  angewendet,  wie  sie 
von  Virchow,  Meckel  u.  a.  beschrieben  wurden,  ebenso  die  von 
Siegert  angegebene  Metbode  und  die  LANGHANSsche  Glykogen- 
farbung. 

Um  Ubersichtsbilder  iiber  die  Lage  der  Corpora  amylacea  in 
dem  Gewebe  und  um  einen  Eindruck  vou  der  Zalil  derselben  in 
den  einzelnen  Schnitten  zu  bekommen.  ist  es  praktisch,  eine  rasche 
Elektivfarbung  der  Korpercken  anzuwenden,  ohne  lange  die  Schnitte 
vorher  zu  farben  und  einzuschliefien.  Dabei  erwies  sich  mir  folgende 
Methode  als  sehr  brauchbar:  Gefrierschnitte  oder  entparaffinierte 
Paraffinscbnitte  werden  auf  dem  Objekttrager  mit  einem  Tropfen 
gewQhnlicher  LuGOLScher  Losung  (Jod.  1,0,  Jodjodkali  2,0,  Aq.  dest. 
ad  300,0)  betropft.  Nacb  ungefahr  l/2—l  Minute  werden  sie  mit 
FlieBpapier  sorgfaltig  abgetrocknet  unci  dann  wird  ahnlich  wie  bei 
der  Langhans  schen  Methode  zum  Glykogennachweis  ein  Tropfen 
eines  Gemisches  von  Alkohol  absol.  4  Teile,  offizinelle  Jodtinktur 
1  Teil,  auf  den  Sclmitt  gebracht,  abgetrocknet  und  in  Origanumol 
eingebettet.  Die  Corpora  amylacea  sind  braun,  wahrend  die  Uni- 
gebung  farblos  ist,  aber  in  ihrer  Struktur  bei  geeigneter  Abblendung 
deutlich  bleibt.  Diese  Praparate  sind  einige  Monate  haltbar.  Spater 
blassen  die  Corpora  amylacea  allmablich  ab  und  nehmen  mitunter 
einen  braunlich -  violetten  Ton  an.  Siegert  bat  -bekanntlicb  auck 
eine  Metbode  zur  Darstellung  der  Corpora  amylacea  angegeben: 
„Die  in  Wasser  gut  ausgewaschenen  Schnitte  werden  mit  starker 
Jodjodkaliumlosung  rasch  tiefbraun  gefarbt  unci  dann  in  konzentriertem 
Alkohol  vollig  entfarbt, .  bis  sie  ungefarbt  aussehen.  Dabei  ver- 
schwinden  die  vorher  sichtbaren  dunklen  Piinktchen  vollstandig.  Sie 
kommen  sodann  in  10°/0ige  Salzsaurelosung.  bis  die  Piinktchen 
wieder  dunkel  sind,  werden  rasch  in  Wasser  etwas  entsauert  und 
dann  in  Origanumol  eingebettet."  Diese  Methode  paBt  wohl  Mi- 
die  Konkremente  in  der  Lunge  und  Prostata,  aber  die  Corpora 
amylacea  des  Zentralnervensystems  werden  kaum  gefarbt.  Auch 
wegen  ihrer  sonstigen  Anspriiche  ist  diese  Methode  nicht  zu  emp- 
fehlen,  weshalb  ich  sie  auch  nicht  weiter  benutzt  babe. 
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In  gefarbten  Praparaten,   z.  B.  WEiGERTschen  oder  Spiel- 
MEYERschen  Marksckeidenpniparaten.  in  welchen  die  Corpora  amylacea 
fast  ungefarbt  bleiben,  auBerdem  in  Praparaten,  die  nach  der  neuen 
ALZHEiMERschen  Gliamethode  mit  Phosphormolybdansaurehamatoxylin 
gefarbt  wurden.  lassen  sich  die  Corpora  amylacea  ebenfalls  mit  Jod 
nachtraghch  gut  sichtbar  machen,  indem  man  wfihrend  der  Ent- 
wasserung  in  aufsteigendem  Alkokol  zwischen  96  «/0  und  absolutem 
Alkokol  das  Jodalkokolgemisch  am  besten  auf  den  aufgezogenen 
Schmtt  auftropfen  lafit,  einigemale  mit  FlieBpapier  sorgfaltig  ab- 
trocknet  und  zum  ScbJuB  kurz  noch  einmal  einen  Tropfen  absoluten 
AJkobol  darauf  bringt,  dann  mit  einer  Spur  Karbol-Xylol  betropft 
rascb  abtrocknet  und  in  Kanadabalsam  einbettet.    In  solchen  Pra- 
paraten sind  die  Corpora  amylacea  ebenfalls  scbon  gefarbt,  wahrend 
das  ubnge  Gewebe  in  seiner  Farbung  nicbt  im  geringsten  gelitten 
hat.    Diese  Praparate  haben  den  Vorzug,  daB  die  Corpora  amylacea 
jabrelang  die  gleiche  braune  Farbe  bebalten. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  erwahnt,  daB  man  auch  prachtvolle 
BUder  bekommt,  indem  man  bei  alien  den  Farbungsmethoden,  welcbe 
die  Corpora  amylacea  nicbt  oder  nur  kaum  mitfarben,  vor  dem  Ent- 
wassern  in  aufsteigendem  Alkohol  mit  der  von  Best  ™)  angegebenen 
Karmmlosung  farbt,   natiirlich   obne   vorbergehende  Hamatoxylin- 
farbung  und  dabei  berucksichtigt,  daB  die  Differenzierung  moglicbst 
weit  betneben  vvird.    Darauf  wie  gewohnlich  aufsteigender  Alkobol 
Karbol-Xylol-Balsam.  Die  Corpora  amylacea  sind  leuchtend  rotgefarbt 
und  heben  sich  gegen  die  dunkelblauen  oder  scbwarzen  Markscheiden 
prachtig  ab.    Die  Gliakerne   sind  bei  dieser  Methode  nur  ganz 
schwach  graurosa.    Bei  der  einfachen  BEsrschen  Methode  vvurde 
auch  die  neue  Fixation  von  Neukirch      angewendet,  in  Formalin- 
dextrose  und  Wasserdextrose,  jedoch  zeigten  sich  keine  ausgespro- 
chenen  Unterschiede  hinsicbtlicb  der  Farbbarkeit  der  Corpora  amy 
acea  gegenuber  den  Praparaten,   die   in  Formalin   oder  Alkobol 
fixiert  wurden. 

I  III.  Teil. 

Im  folgenden  sollen  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen 
uber  die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  zusammen  mit 
den  bis  jetzt  erwiesenen  Tatsachen  mitgeteilt  werden.  Es  ergibt 
sich  dabei  von  selbst  eine  naturliche  Einteilung  des  Stoffes  nach 
versclnedenen  Gesicbtspunkten : 
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1.  Morphologie  tier  Corpora  amylacea  ties  Zentralnervensystems; 

2.  ihre  Entstehung  und  Beziehung  zu  dem  nervosen  Gewebe; 

3.  Chemie  der  Corpora  amylacea; 

4.  ihre  Bedeutung. 

1.  Morphologie  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems. 

Die  Definition  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
ist  im  allgemeinen  eine  iibereinstimmentle.  —  Es  sind  kleine  rund- 
liche  Kiigelchen  von  durchschnittlich  10—20  p  Durchmesser.  Ihre 
extremen  Werte  liegen  ungefahr  bei  3  p  und  50  p.  Unter  dem 
Mikroskop  erscheinen  sie  in  ungefarbtem  Zustand  als  runde  oder 
rundlich  ovale,  farblose,  klar  durchscheinende,  mattglanzende  Scheiben 
mit  hohem  Lichtbrechungsvermogen.  Ihre  Umgrenzung  ist  im  frischen 
Quetschpraparat  mehr  oder  weniger  scharf,  oft  sind  sie  umgeben  von 
einem  schmalen  Saum  von  stark  lichtbrechender  myelinahnlicher 
Substanz.  In  den  fixierten  Praparaten  ist  ihre  Oberflache  oft  un- 
eben,  hockerig  durch  Anhaften  fixierter  Gewebsbestandteile,  auch 
erleiden  sie  mitunter  kleine  seitliche  Einrisse,  welche  als  Kunst- 
protlukte  gedeutet  wertlen.  Im  allgemeinen  zeigen  sie  von  den 
kleinsten  bis  zu  den  groBten  Korperchen  eine  deutliche  konzen- 
trische  Schichtung,  welche  sehr  an  das  Bild  von  Jahresringen  an 
einem  Baumstammquerschnitt  erinnert.  Diese  konzentrische  Schich- 
tung tritt  sehr  schon  zutage,  wenn  man  unfixierte  Corpora  amylacea 
im  Quetschpraparat  mit  Neutralrot  farbt  (Fig.  4).  Oft  laBt  sich  aller- 
dings  nur  eine  grobe  Schichtung  in  zwei  Partien  feststellen,  ein 
zentraler  Kern  von  wechselnder  Breite  und  eine  Bandpartie,  eine 
Art  von  Schale.  Die  feinere  Schichtung  ist  manchmal  auch  speziell 
in  fixierten  Praparaten  nicht  mehr  festzustellen,  aber  bei  geeigneter 
Untersuchungsweise,  namentlich  in  den  frischen  Praparaten,  kann 
man  sie  deutlich  sehen.  Diese  Erscheinung  ist  oft  so  typisch  und 
konstant,  daB  sie  als  eine  allgemeine  Eigenschaft  der  Corpora  amy- 
lacea des  Zentralnervensystems  betrachtet  wertlen  muB.  Unter  den 
gleichen  Versuchsbedingungen  sieht  man  entsprechend  ihrer  konzen- 
trischen  Gestalt  im  Zentrum  manchmal  feine  Partikelchen,  welche  den 
Eindruck  von  Kristallisationskernen  machen.  Im  allgemeinen  ziemlicli 
selten  sind  feinste  radiare  Streifen  in  den  zentralen  Partien  der 
Korperchen  zu  sehen,  weshalb  man  die  radiare  Streifung  nicht  all- 
gemein  als  Eigenschaft  derselben  ansehen  darf. 
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Die  Konsistenz  der  Korperchen  bewegt  sich  zwischen  zah- 
fliissig-kolloidal  und  fest.    In  Quetsck-  oder  Zupfpraparaten  von 
zentralnervoser  Substanz  frischgestorbener  Individuen  kann  man 
durch  gleichmfifiigen  Druck  auf  das  Deckglaschen  durch  einen  unter 
das  Objektiv  gelegten  Ring  feststellen,  daB  die  Korperchen  ungern 
lhre  Form  verandern  und  ovale  Gestalt  annehmen.    Beim  Nach- 
lassen  des  Druckes  haben  sie  das  Bestreben,  ihrer  Elastizitat  folgend, 
moghchst  kugelige  Gestalt  anzunebmen.    Bei  diesem  Versuch  kann 
man  kiinstlich  tiefe  radiare  Einrisse  herstellen.    Diese  Artefakte  am 
frischen  Corpus  amylaceum  entsprechen  auch  den  Bildern  von  radiaren 
Spriingen  in  den  fixierten  und  gefarbten  Schnitten.  Nach  der  Fixation 
der  Korperchen  kann  man  keine  Gestaltsanderung  mehr  hervor- 
rufen. 

Zur  Diskussion  steht  in  der  Literatur  eigentlich  nur  noch  die 
Frage  der  konzentrischen  Schichtung.  Ihr  Entdecker  Purkinje  hatte 
schon  auf  die  Schichtung  hingewiesen,  sowie  die  meisten  anderen 
Autoren,  vvie  Virchow  (loc.  cat),  Rokitansky    «*)  und  K6lliker«) 
u.a,  wahrend  von  auderer  Seite  ihnen  diese  Eigenschaft  abgesprochen 
wird.    Wolf"")  z.  B.  bezeichnet  sie  als  nicht  geschichtet  und  trofz- 
dem  unterscheidet  er  an  ihnen  zwei  verschiedene  lichtbrechende  und 
sich  verschieden  intensiv  farbende  Partien,  einen  zentralen  homo- 
genen  und  einen  schmaleren  auBeren  Teil.    Er  widerspricht  sich 
spater  selber,  wenn  er  sagt,  daB  der  auBere  Ring  oft  „eine  kon- 
zentrische Schichtung  wahrnehmen"  lafit,  und  aussieht,  wie  aus  feinen 
Fasern  zusammengesetzt".    Eben  in  der  Unterscheidung  zM'eier  vei-- 
schiedener  Partien,  eines  Kernes  und  einer  Schale,  durfte  der  Beweis 
fur  die  konzentrische  Schichtung  liegen,  da  man  annehmen  mufi 
daB  SIch  die  Trennung  in  „Ring"  oder  ..Schale'1  einerseits  und  zen- 
tralen Ted  andererseits  in  einem  praformierten  Spaltraum  vollziehen 
muB,  der  eine  konzentrische  Wandung  hat.    Wolf  hat  sogar  selbst 
einen  bogen-  oder  ringformigen  Spalt  zwischen  den  beiden  Teilen 
beobachtet,  so  daB  es  eigentlich  unverstandlich  erscheinen  mufi,  daB 
er  sich  trotzdem  gegen  eine  konzentrische  Schichtung  mit  Ent- 
schiedenheit  ausspiicht. 

DaB  andere  Autoren  die  Korperchen  homogen  bezeichnen  ent- 
Bpnngt  vollkommen  dem  Eindruck,  den  sie  im  fixierten  und  ge- 
farbten Praparat  manchmal  erwecken.  So  erklaren  sich  auch  die 
Angaben,  nach  vvelchen  die  Korperchen  undeutliche  oder  kaum  an- 
gedeutete  Schichtung  aufweisen  sollen.    Wie  schon  oben  erwahnt 
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ist  die  Fixierung  unci  die  Farbung,  vor  allem  die  Entwasserung, 
schuld  daran,  daB  die  feinere  konzentrische  Schichtung  verloren  geht. 
Worauf  das  beruht,  laSt  sich  wohl  nur  hypothetiscli  erklaren,  inso- 
fern  durch  Extraktion  oder  Impr agnation  eine  Veranderung  der 
molekularen  Lagerung  der  Partikelchen  die  Zeichnung  verwisckt 
wird.  Andererseits  sieht  man  z.  B.  gerade  in  gewohnlichen  Haina- 
toxylinpraparaten  infolge  zentraler  Schrumpfung  oft  eine  blatterige 
Abhebung  einer  konzentrischen  Randpartie,  was  entscbieden  fiir  die 
Annabme  einer  konzentriscben  scbalenartigen  Struktur  spricbt.  Aucb 
muB  wohl  damit  der  Umstand  in  Zusammenbang  gebracbt  werden, 
daB  verscbiedene  Zonen  der  Farbungsintensitat  besteben.  Ob  die 
zentralen  Partien  oder  die  „Randschalen"  mebr  Farbe  aufnebmen, 
ist  bei  der  Beurteilung  der  konzentrischen  Schichtung  vorlaufig 
gleichgiiltig;  von  den  sehr  interessanten  Details  bei  der  Farbung  wird 
aber  weiter  unten  nocb  die  Rede  sein. 

Nach  clem  eben  Gesagten  muB  an  der  konzentrischen  Schichtung 
als  Eigenschaft  der  Corpora  amylacea  unbeclingt  festgehalten  werden. 
Denn  die  mannigfachen  Erscheinungen  an  den  Korperchen  in  frischem 
wie  in  fixiertem  Praparat  wiirden  sonst  unerklarlich  sein.  Es  ware 
auch  unrichtig,  wenn  man  aus  der  Erscheinung  der  Homogenitat 
in  fixierten  und  gefarbten  Korperchen  allein  ohne  Beurteilung  der 
Verhaltnisse  im  Quetschpraparat  ihnen  eine  charakteristische  und 
allgemeine  Eigenschaft  absprechen  wiirde. 

Die  Erkenntnis,  daB  es  sich  bei  den  Corpora  amylacea  urn 
konzentrisch  geschichtete  Gebilde  handelt,  bringt  diese  „Schich- 
tungskorperchen"  mit  einem  Male  den  gleichnamigen  Gebilden 
in  der  Prostata  und  in  der  Lunge  binsichtlich  ihrer  Morphologie 
naher. 

Ein  Vergleich  mit  anderen  konzentrisch  geschichteten  Gebilden, 
welche  ebenfalls  gewisse  Zonen  und  ein  Zentrum  aufweisen,  wie 
z.  B.  die  Gallensteine,  Nieren-  unci  Harnsteine  usw.,  fuhrt  gleich  zu 
der  Annabme,  daB  es  sich  bei  den  Corpora  amylacea  cles  Zentral- 
nervensystens  urn  richtige  Konkretionen,  „Steinchen",  handelt.  Nach 
den  heute  bestehenden  Ansichten  iiber  die  Bildung  von  Steinen  im 
Organismus,  liegt  die  Annahme  auf  der  Hand,  da8  auch  bei  den 
Konkretionen  des  Zentralnervensystems  ein  ahnhcher  Entstehungs- 
vorgang  vorliegt,  unci  somit  waren  eigentlich  alle  anderen  Hypo- 
thesen  iiber  ibre  Herkunft  (Abkunft  von  Gliazellen  und  Gliakernen 
usw.)  liinfallig;  die  engen  Beziehungen  der  Corpora  amylacea  zu  dem 
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Gliagewebe  aber  macken  es  notwendig,  daB  die  Theorie  der  glio- 
genen  Herkunft  objektiv  gepriift  werde. 

2.  Ihre  Entstehung  und  Beziehung  zu  dem  nervosen  Gewebe. 

Die  Beschreibung  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven- 
systems  ais  konzentrisch  geschichtete  Konkretionen  hat  uns  schon 
ubergeleitet  zu  der  Frage  ihrer  Herkunft,  mit  welcher  wir  uns 
nun  beschSftigen  wollen.  Unter  den  verschiedenen  Theorien  fiber 
ihre  Entstehung  kann  man  vier  Haupttheorien  unterscheiden,  namlick: 

1.  die  gliogene  Theorie,  Abstammung  von  Elementen  der 
Gliazellen  und  -kerne  (Obersteiner08"100),  Rindfleisch^ 
Frommann  82),  NambuS),  Klebs"),  Besser83),  Rbdlich"))- 

2.  die  neurogene  Theorie,  Herkunft  von  Bestandteiien  der 
Nervenfasern  und  zwar: 

a)  dem  Achsenzylinder  (Homen  10«),  Ziegler  «■),  Heymann  ™), 
Catalo  und  Achucarro  103),  Marchand  jr."8)  u.  a.)); 

b)  Achsenzylinder  und  Markscheiden ,  Markscheiden  allein 
und  Myelintropfen  (Rokitansky8-  65>  «».  uoj^  Leber84-86] 
Treitel88),  Stroebe95),  Schaffer"),  Wolf101)  Na- 

GER102)). 

3.  Lymphogene  Theorie,  Entstehung  durch  Niederschlage 
aus  zirkulierendem  Gewebssaft  (mit  und  ohne  Beteiligung 
von  Myelin)  (Kolliker54),  Meckel18.46),  Posner5»),  Sie- 

GERT U3),   WlCHMANN111),   RlBBERT ,i7),   DELAMARE  I12),'  ALZ- 
HEIMER :i)  u.  a.)); 

4.  Hamatogene  Theorie  (v.  Recklinghausen'1),  R.  May113), 
Touton114),  Saltykow115),  Hofrichter116)). 

Dazu  noch  die  extreme  Theorie  von  Stilling3'),  welcher  sie 
als  postmortal  artefizielle  Produkte  ansieht,  deren  Haufigkeit  mit 
zunehmender  Faulnis  im  Zusammenhang  stehe. 

In  diesen  Hauptgruppen  hat  fast  jeder  Autor  wieder  eine  be- 
sondere  Ansieht,  so  daB  es  zu  weit  fuhren  wiirde,  auf  dieselben  ein- 
zeln  einzugehen. 

Was  zunachst  die  gliogene  Theorie  betrifft,  so  kann  man  fest- 
stellen,  daB  alle  ihre  Autoren  als  einen  ihrer  Hauptbeweispunkte 
den  engen  Zusammenhang  der  Corpora  amylacea  mit  dem  gliosen 
Gewebe  anfiihren,  weiterhin  die  Tatsache,  daB  die  Corpora  amylacea 
hauptsachheh  nur  da  vorkommen,  wo  Gliagewebe  ist. 
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Dieser  Zusainmenhang  mit  tier  Glia  ist  in  der  Tat  auf  den 
ersten  Blick  ersichtlicb,  ja  mit  dieser  Tatsache  lafit  sich  iiberhaupt, 
wie  wir  weiter  unten  noch  seben  werden,  ein  groBer  Teil  der  Frage 
der  Lokalisation  der  Corpora  amylacea  im  Zentralnervensystem  er- 
klaren.  Dementsprecbend  finden  wir  die  Korpercben  z.  B.  im 
Riickenmark,  bauptsachlich  in  der  subpialen  giiosen  Rindenscbicbt, 
jener  aus  derbfaserigen  und  engmascbigen  Gliagewebe  bestehenden 
Scbicht,  welcbe  das  Riickenmark  unter  der  Pia  mater  wie  ein 
Uberzug  umgibt  und  ihm  durch  Aussendung  glioser  Septen  ins 
Innere  zwischen  die  Strangfasern  und  die  GefaBe  einscbeidend,  eine 
feste  Stiitze  verleibt.  Im  gleicben  MaBe,  wie  die  Fortsatze  der 
Rindenscbicbt  in  die  weiBe  Substanz  einstrablend  und  sicb  dort  ver- 
zweigend  an  Breite  abnimmt,  soli  auch  die  Zahl  der  Korperchen 
allmahlicb  gegen  die  Mitte  des  Riickenmarks  bin  abnehmen  (Redlich). 
Auf  diese  Weise  sei  auch  verstiindlicb,  daB  die  Korpercben  um  die 
GefaBe  herum  ziemlich  zahlreicb  auftreten,  da  die  Rindenscbicbt  an 
dieser  Stelle  noch  ziemlich  breit  sei;  auch  das  charakteristiscbe 
starke  Aufti'eten  der  Corpora  amylacea  an  den  hinteren  Wurzel- 
austrittsstellen  wird  manchmal  dadurch  erklart,  daB  hier  die  Rinden- 
schicht  ziemlich  breit  sei,  die  Wurzeln  teils  nach  innen  bin  ein- 
scbeidend, teils  quer  in  der  Richtung  der  iibrigen  peripheren  Rinclen- 
schicht  oder  in  einem  nach  innen  konvexen  oder  konkaven  Bogen 
(Redlich)  durchsetzt.  Peripherwarts,  also  auBerhalb  des  Riicken- 
marks in  den  hinteren  Spinalnerven,  werden  sie  dementsprecbend 
auch  nicht  mehr  beobachtet. 

Neben  dieser  nervenfaserfreien  Rindenscbicbt  mit  ihren  nach 
Frommann  benannten  „Stammfortsatzen"  (das  sind  Einstiilpungen 
der  Rindenschicht,  in  welche  sich  wieder  Piafortsatze  und  GefaBe 
einsenken)  ist  ein  weiterer  Hauptpradilektionsort  die  gliareiche  Um- 
gebung  des  Zentralkanals,  also  in  der  grauen  Substanz. 

Wenn  wir  auBerdem  das  iibrige  typische  Auftreten  der  Cor- 
pora amylacea  subependymal-  in  der  Ventrikelwand,  im  Ammons- 
horn,  in  den  peripheren  giiosen  Schichten  der  GroBhirnrinde  und 
des  Kleinbirns,  in  den  gliareichen  peripheren  und  zentralen  Teilen 
des  Tractus  olfactorius,  Opticus,  Acusticus  usw.  in  Betracht  ziehen, 
so  liegt  die  Annahme  nahe,  daB  derartig  enge  Beziehungen  zwischen 
Corpora  amylacea  und  der  Glia  bestehen,  so  daB  sich  daraus  ihre 
Herkunft  fast  von  selbst  erklart.  Es  sind  bauptsachlich  die  Glia- 
kerne,  (feine  Vermiderungen  an  dem  Gliaprotoplasma  wurden  meist 
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mangels  brauchbarer  Methoden  nicht  beobachtet),  welche  eine  , 
sondere  Umwandlung,  eine  „ainyloide  Degeneration",  „Homogeni- 
sierung",  „Quellung"  usw.  durchmachen  sollen.  und  so  fehlt  es  nicht 
an  Versnchen,  durch  Abbildung  von  Ubergangsstadien  die  Beweis- 
kette  zu  schlieBen.    Erst  jungst   hat  dies,   wie   schon  erwahnt, 
1.  Nambu  versucht.    Mit  der  WEiGERTschen  Gliaraethode  -  nur 
mit  dieser  konne  man  soJcbe  Bilder  sehen  -  fand  er  im  Innern 
von  Corpora  amylacea  kernartige  Zentren,  denen  er  eine  besondere 
Bedeutung  beimiBt,  da  sie  beweisen  wiirden,  daB  die  Corpora  a.ny- 
hce*  durch  Umwandlung  der  Gliakerne   selbst  entstanden  seien. 
Diese  kernartigen  Zentren  hatten  die  Gestalt  von  unscharf  abge- 
grenzten,  „blaBblau  geffirbten,  homogen  oder  feingranulierten  kern- 
ahnhchen  Gebilden"  die  in  den  durch  die  Jodierung  braungefarbten 
Korperchen  liegen.    Es  entstanden  so  Bilder,  wo  z.  B   eine  Seite 
ties  Korperchens  braun  war,  die  andere  blaulich,  granuliert,  oder  es 
tanden  sich  zwei  kernartige  Einschlusse  in  einem  Korperchen 

Alle  diese  Bilder  beweisen  aber  nichts,  da  die  Anfange  der 
Umwandlung  der  Gliakerne  nicht  zu  ersehen  sind,  vielmehr  sind  diese 
Erscheinungen  mit  Bestimmtheit  Schulbeispiele  von  Farbungsfehlern 
bei  der  WEiGERTschen  Methode.    Man  wird  mir  wohl  allgemein 
recht  geben,  wenn  ich  sage,  dad  eine  tadellose  und  einwandfreie 
WEiGERTsche  Gliafarbung  technisch  sehr  schwer  ist  und  daB  bei 
ihr  besonders  viele  Umstande  zu  beachten  sind,  so  z.  B.  schon  die 
Fixierung.    Sie  muB  rasch  nach  dem  Tode  geschehen  konnen  die 
Stucke  sollen  nicht  zu  lange  in  Formalin  liegen,  da  ihre  Farbbar- 
keit  dadurch  abnimmt,  die  Konzentration  der '  Ameisensaure  muB 
genau  den  WEiGERTschen  Vorschriften  entsprechen.    Die  Jodlosung 
darf  nicht  zu  schwach  sein  und  vor  allem  die  Differenzierung  der 
Praparate  in  Anilin-Xylol  bedarf  besonderer  Ubung  und  Erfahrung 
Wenn  es  auch  im  allgemeinen  bei  der  Farbung  der  Corpora  amylacea  als 
solche  nicht  so  sehr  wichtig  ist,  daB  die  feinsten  Teile  der  faserigen  Neuro- 
glia klar  herauskommen,  so  sind  doch  die  sehr  vielen  Maiiipulationen 
bei  der  Methode  auf  die  Farbbarkeit  der  Corpora  amvlacea  von  Ein- 
fluB.    Wie  ich  mich  uberzeugen  konnte,  andert  sich 'die  Konsislcnz 
der  Korperchen  .lurch  die  Gliabeizc  und  die  Chromogenreduktion 
insofern,  als  sie  an  Sprodigkeit  zunehmen,  etwas  zusammenschrumpfen 
und  sehr  oft  eine  lamellose  Trennung  in  Kern  und  Schale  erfabren 
Nun  wirken  kurz  nacheinander,  nur  durch  Abtrocknen  voneinandcr 
getrennt,  zwei  Losungen  auf  die  K5rperchen  ein,  welche  ungefahr 
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die  gleiche  Affinitat  zu  ihrer  Substanz  besitzen,  namlich  die  alko- 
holische  Methylviolettoxalsaurelosung,  oder  nach  den  Erfahrungen 
Spielmeyers  Karbol-Methylviolett-Losung,  also  ein  Kernfarbstoff  und 
dann  eine  gesattigte  Losung  von  Jod  in  5%iger  Jodkaliumlosung, 
welche  an  und  fur  sich  die  Korperchen  sehr  rasch  und  intensiv 
dunkelbraun-schwarz  farbt.  Es  fragt  sich  nun,  welche  Losung  die 
groBere  Affinitat  zu  den  Schichtungskorperchen  hat,  die  Methyl- 
violett-  oder  die  Jodlosung.  Darnach  richtet  sich  auch  der  Ausfall 
der  Differenzierung  in  Anilin-Xylol.  Je  langer  diese  betrieben  wird, 
um  so  mehr  verlieren  die  Korperchen  ihre  Methylviolettfarbe.  Dies 
geschieht  meist  zu  einem  Zeitpunkt,  wo  das  Gliagewebe  noch  nicht 
geniigend  differenziert  ist.  So  entstehen  die  Bilder,  in  denen  die 
Korperchen  auf  der  einen  Seite  braungelb,  auf  der  anderen  Seite 
violett  sind,  oder  wo  eine  zentrale  Partie  violett  ist  unci  die  Rand- 
partien  braungelb.  Sind  die  Korperchen  gelb  geworden,  so  sagt 
dies,  daB  die  Differenzierung  bis  zu  einem  Grade  betrieben  wurde, 
wo  auch  die  Jodlosung  aus  den  Korperchen  verschwunden  ist  und 
die  durch  die  Chromogenisierung  geschaffene  gelbe  Grundfarbe  zu- 
tage  tritt. 

Ich  selbst  war  zuerst  von  einer  Beweiskette  durch  Ubergangs- 
bilder  im  Sinne  Nambus  tiberzeugt  und  neigte  der  Ansicht  zu,  daB 
die  Corpora  amylacea  durch  Umwandlung  von  Gliakernen  entstehen. 
Nachdem  ich  aber  die  Schwierigkeiten  der  Technik  und  der  Diffe- 
renzierung bei  der  WEiGERTsdien  Gliamethode  erfahren  babe  unci, 
um  ganz  sicher  zu  sein,  mir  die  technischen  Kunstgriffe  von  Herrn 
Dr.  Spielmeyer  habe  erklaren  lassen,  bin  ich  in  der  Lage,  jene 
„Ubergangsbilcler"  von  Nambu  richtig  zu  deuten  unci  zu  wieder- 
legen. 

Wie  schon  oben  erwahnt,  erleiden  die  Korperchen  durch  die 
Formolgliabeize  und  die  anderen  Prozeduren  (Kal.  permangan.  und 
Chromogen-Ameisensauregeraisch)  gewisse  Veranderungen,  welche  man 
als  Kontraktions-  oder  Kristallisationsphanomene  deuten  kann.  Im 
Innern  solcher  Korperchen  sieht  man  sehr  haufig  kleine  kristalliniscke 
Einschliisse  zentral  angeordnet.  Je  deutlicher  diese  zu  sehen  sind, 
desto  undeutlicher  ist  die  konzentrische  Schichtung  der  Korperchen 
geworden.  Man  kann  daraus  schlieBen,  daB  eine  Anderung  der 
molekularen  Lagerung  in  den  Korperchen  stattgefuuden  hat,  sodafi 
diejenigen  Substanzen,  welche  bei  der  konzentrischen  Schichtung  der 
als  „Sphaero"-Kristalle  aufzufassenden  Korperchen  das  kristallinische 
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Skelett  gebildet  haben,  durch  die  Zustandsanderung  flussig  werden 
und  dann  wieder  als  kristallinische  Massen  in  der  Mitte  des  Korper- 
chens  sich  anlagern.    Mit  Immersion  und  geeigneter  Beleuchtung 
kann  man  mannigfache  Bilder  von  Anordnungen  jener  feinen  kristal- 
linischen  Granula  sehen.    Manchmal  sieht  man  z.  B.  kranzformig 
angeordnete  Granula  einen  homogenen  Bezirk  umgebeu,  in  dessen 
Zentrum  man  wiederum  kleine  Punktchen  beobachten  kann,  oder 
die  Einschliisse  sind  radiar  gericbtet  und  macben  den  Eindruck  wie 
Aktinomycesdrusen,  oft  mit  zentraler  Nabelung  oder  Verdichtung 
audi  sieht  man  noch  Reste  eines  konzentrisch  geschichteten,  nicht- 
granulierten  Hofes  in  der  Umgebung  dieser  zentralen  Einlagerung 
(Tafel  XIII,  Fig.  1—3).    Weitaus  seltener  sieht  man,  besonders  in 
den  Korperchen  ohne  „Kern",  an  der  Peripherie  feinste  Granula 
angebauft,  welche  eine  zart  konzentrisch  geschichtete  breite  Zone 
umsaumen,  die  wiederum  in  ihrer  Mitte  kleine  Piinktcben  birgt.  In 
diesen  WEiGERTschen  Praparaten  kann  man  unzahlige  Variationen 
von  den  eben  bescbriebenen  Haupttypen  der  Korperchen  sehen  und 
bezughch  ihrer  Farbung  alle  Cbergange  und  Niiancen  von  zentraler 
Farbstoffanhaufung  zu  homogenen  oder  konzentrisch  gleichmafiig  ge- 
farbten  Korperchen.    Eine  Verwechslung  dieser  Granula  mit  Farb- 
stoffniederschlagen  ist  ausgeschlossen  wegen  ihrer  ckarakteristischen 
Anordnnng.    Aus  diesem  Grunde  konnen  es  auch  keine  freien  Parti- 
kelchen  vom  Kerngeriist  von  Gliazellen  sein,  vielmehr  handelt  es 
sich  um  Einlagerungen  von  Salzen,  deren  chemische  Natur  an  dieser 
Stelle  nicht  interessiert.    Im  Verlauf  der  WEiGERTschen  Gliamethode 
habe  ich  anstelle  der  MethylviolettMrbung  die  gebrauchlichen  Kalk- 
farbungsmethoden  von  Kossa  und  Rohl  eingeschaltet  und  komme 
zu  dem  Resultat,  dafi  eine  Vermehrung  der  Granula  in  den  Korper- 
chen nach  der  Gliabeizung  im  Vergleich  zu  der  einfachen  Fixation 
in  Formalin  oder  in  MuLLERscher  Fliissigkeit  tatsachlich  bestebt; 
es  liegt  naturlich  kein  Grund  vor,  die  Einschlusse  fiir  Kristalle  aus 
der  Fixationsfliissigkeit  zu  halten,  da  ja,  wie  schon  erwahnt,  auch 
im  unfixierten  frischen  Quetscbpriiparat  im  Zentrum  der  „Schiclitungs- 
korperchen"  sich  solche  Einschlusse  vorfinden.    Die  Granula  erfahren 
in  der  Tat  bei  den  Darstellungsmethoden  von  phosphorsaurem  und 
kohlensaurem  Kalk  eine  deutliche  Farbung,  z.  B.  werden  sie  schwarz 
mit  Argentum  nitricum  (Kossa)  und  Hamatoxyhnboraxferricyankalium- 
losung  (Rohl),  ebenso  mit  Bleiazetat  unci  Schwefelammonium.  Die 
Korperchen  selbst  erleiden  im  allgemeinen  durch  diese  Methoden 
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keine  Elektivfarbung,  am  ausgesprochensten  ist  sie  noch  bei  der 
WEiGERTschen  Hamatoxylinboraxferricyankaliummethode  nach  Rohl, 
wobei  man  deutlicli  eine  schichtenweise,  gegen  das  Zentrum  an  In- 
tensity zunehmende  Dunkelgraubraunfarbung  beobacbten  kann.  Es 
ist  hier  nicht  der  Ort,  iiber  die  weiteren  mikro-chemiscben  Versuche 
an  diesen  Einlagerungen  zu  berichten,  aber  als  sicher  ist  anzunebmen, 
daB  es  sicb  bei  den  eigentiimlich  angeordneten  Einschliissen  in  den 
Korperchen  um  Ablagerungen  irgendwelcber  in  den  Korperchen  ent- 
standener  kristallinischer  Snbstanzen  bandelt,  und  nicht,  wie  Nambu 
meint,  um  Reste  von  Kernen.  Die  Theorie  Nambus  ist  also  bin- 
fallig,  da  die  Ubergangsgebilde,  welche  die  Herkunft  aus  Gliakernen 
beweisen  sollen,  sicher  Trugbilder  sind,  die  bei  der  Farbung  und 
Differenzierung  entsteben. 

Durch  ahnliche  Trugbilder  baben  sich  auch  Frommann  und 
Redlich  tauschen  lassen,  welche  iibrigens  keine  Ubergangsbilder 
beschreiben,  sondern  meist  nur  aus  der  Kemahnlichkeit  gewisser 
Einschliisse  oder  aus  dem  Zusammenhang  mit  Gliagewebe  die  Be- 
hauptung  aufstellten,  daB  die  Corpora  amylacea  aus  Gliakernen  ent- 
steben. Auch  nach  Obersteiner  sollen  die  Korperchen  aus  Glia- 
kernen entstehen,  weil  sich  im  Innern  von  eigentiimlich  en  zerfallen- 
den  Gliazellen  kleine,  stark  lichtbrechende  und  hellglanzende,  kuge- 
lige  Gebilde  fanden,  welche  man  als  die  Anfange  der  Korperchen 
auffassen  konne.  Beim  Zugrundegeben  der  Zellen  sollen  die 
Korperchen  zuriickbleiben  und  ihre  lipoide  Hiille  wiirde  absorbiert 
werden.  Ich  muB  sagen,  daB  ich  mich  vergeblich  bemiiht  babe, 
solche  Gliazellen  mit  den  kleinen  und  sich  allmahlich  ausbildenden 
Corpora  amylacea  zu  sehen.  Ein  Unterschied  zwischen  den  Corpora 
amylacea  in  der  Molekularschicht  der  GroBhirnrinde  und  denen  im 
Riickenmark  und  an  anderen  typischen  Orten  ist  nicht  zu  bemerken. 
Es  ist  sehr  leicht  moglich,  da8  diese  kleinen  hellglanzenden  Kiigel- 
chen  in  der  Tat  Corpora  amylacea  waren,  aber  ein  Freiwerden  der- 
selben  aus  zerfallenden  Gliakernen  bat  aus  mehr  wie  einem  Grunde 
sehr  viel  Unwahrscheinliches  an  sicb.  Vielmebr  wird  eine  mikro- 
skopische  Tauschung  vorliegen,  insofern  diese  hellglanzenden  kleinen 
Kiigelchen  iiber  oder  unter  den  Gliakernen  gelegen  waren.  Nach 
der  Obersteiner schen  Theorie  wiirden  naturgemiiB  die  Gliakerne 
oder  Zellen  an  Zahl  abgenommen  und  durch  die  Corpora  amylacea 
substituiert  sein  (was  z.  B.  auch  Redlich  glaubt).  DaB  dies  aber 
nicht  der  Fall  ist,  konnte  ich  an  vielen  Priiparaten,  welche  ich  mit 


449 


Schnitten  aus  entsprechenden  normalen  Gehirnteilen  verglichen  habe, 
beobachten,  vielmehr  zeigte  sicb  ein  ganz  anderes  Verhalten  der 
Glia  gegen  die  Corpora  amylacea,  auf  welches,  wie  ich  nach  Ab- 
schlufi  meiner  Untersuchungen  ersah.   audi  jiingst  Alzheimer 3) 
und  Simchowicz117)  aufraerksam  machten.    Auf  diese  interessanten 
EinzeJheiten,  welche  zum  Verstandnis  der  protoplasmatischen  Glia 
und  ihrer  Reaktion  auf  Abbauprodukte  als  Fremdkorper  beitragen. 
werde  ich  uoch  spfiter  eingehen,  zunackst  mochte  ich  betonen,  dafi 
auch  aus  eiuem  ganz  naturlichen  Grunde  die  Corpora  amylacea  nicht 
aus  Gliakernen  entstehen  konnen,  wie  etwa  durch  Quellung,  Homo- 
genisierung,  amyloide  oder  hyaline  Degeneration  rait  nacktraglicher 
chemischer  Umwandlung  usw.,  das  ist  namlich  das  GroBenverhaltnis 
der  Corpora  amylacea  zu  den  Gliakernen.    Es  ist  nicht  etwa  der 
Umstand,  daB  die  DurchschnittsgroBe  der  Corpora  amylacea  eine 
bedeutendere   ist,   als   die   der   groBten    Gliakerne,   sondern  die 
interessante  Tatsache,  daB  sehr  viele  Korperchen  bedeutend  kleiner 
als  die  kleinsten  Gliakerne  sind.   Weigert11s)  hat  bekanntlich  zwei 
Kerntypen   der   normalen   menschlichen   Neuroglia  unterschieden, 
namlich  einen  groBeren  blasenformigen  Kern  von  runder  oder  ovaler 
Gestalt  mit  feinem,  mehr  am  Rand  der  Membran  liegenden,  kornigen 
Chromatin  ohne  Kernkorperchen,  und  einen  kleineren  Kerntypus  mit 
dicker  Kernmembran,  in  denen  das  grobkornige  Chromatin  dicht  zu- 
sammenliegt,  so  daB  er  als  eine  homogene,  dunkle,  leicht  farb- 
bare  Masse  erscheint.    Nissl"")  u.  a.  (Aguerre,  Arch.  f.  mikrosk. 
Anatomie,  Bd.  LVI)  unterscheiden  noch  einen  dritten  Typ,  der  an 
'iroBe  zwischen  den  beiden  anderen  steht,  mit  blasserem  Kerninhalt. 
Im  Vergleich  zur  GroBe  dieser  Kerntypen  entspricht  die  Mehrzahl 
der  Korperchen  den  mittelgroBen  Kernen. 

Wie  ich  schon  oben  erwahnt  habe,  Eanden  sich  in  unserem 
Falle  (Kompression  des  Ruckenmarkes,  S.-Nr.  414,  1909)  auch  in  der 
grauen  Substanz,  namlich  in  dem  rechten  Voi'derhorn,  besonders 
reichlich  Corpora  amylacea,  welche  entweder  urn  die  GefaBe  in  den 
perivaskularen  Raumen  lagen  oder  in  den  Liicken  der  meist  hoch- 
gradig  geschrumpften  Ganglienzellen.  Die  GroBe  diesei'  Korperchen 
in  den  Ganglienzellenlucken  ist  sehr  verschieden,  die  meisten  sind 
aber  sehr  klein,  ca.  2—3  fi  grofci,  so  daB  sie  nur  mit  starker  Ver- 
groKerung  gut  gesehen  werden  konnen  (vgl.  Tafel  XIII,  Fig.  6). 
Mit  Immersion  sieht  man  an  ihnen  deutliche  konzentrische  Schichtung 
and  in  ihrer  Mitte  dementsprechend  oft  feinste  und  sparliche  Piinkt- 
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chen.  DaB  diese  Kiigelchen  richtige  Corpora  amylacea  sind,  unter- 
liegt  keinem  Zweifel.  Mit  Jodlosung  nehmen  sie  dieselbe  Farbe  an 
wie  die  groBeren  in  ihrer  Umgebung,  auBerdem  besteht  kein  Unter- 
schied  in  der  BESTSchen  Karminfarbung.  Ihre  feineren  Einzelheiten 
und  Beziebungen  zu  den  Ganglienzellen  lassen  sich  sehr  schon  sicht- 
bar  machen  mittels  der  von  mir  oben  erwahnten  Kombination  von 
Spielmeyer  scher  Markscheidenfarbung  mit  Jodfarbung  oder  mit  der 
BESTschen  Karminmethode. 

Ein  Zusammenbang  mit  den  Ganglienzellen  besteht  nicht,  jedoch 
konnen  zufallige  Lagermigen  der  kleinen  Korpercben  iiber  der  Gang- 
lienzelle  den  Eindruck  machen,  als  ob  sie  in  derselben  lagen;  ge- 
ringe  Exkursionen  mit  der  Mikrometerschraube  losen  aber  etwaige 
Zweifel.  An  manchen  Ganglienzellen  sieht  man  deutlich,  daB  die 
groBeren  Corpora  amylacea  eine  Einbuchtung  hervorgerufen  haben. 
Sie  liegen  dann  in  den  Nischen  der  verunstalteten  Ganglienzellen. 
Kommt  einmal  ein  Corpus  amylaceum  von  mittlerer  GroBe  neben  I 
einem  Neuriten  oder  schmalen  Dendriten  einer  Ganglienzelle  zu 
liegen,  so  erfahrt  derselbe  von  den  Korpercben  ebenfalls  eine  Biegung 
und  Einknickung.  Sebr  haufig  sieht  man  wohl  noch  Einbuchtungen 
an  den  Ganglienzellen,  aber  keine  Corpora  amylacea  mehr.  Es  ist 
wohl  anzunehmen,  daB  hier  einmal  Corpora  amylacea  lagen.  Ich 
mochte  mich  daher  nur  bedingt  der  Ansicht  von  Saigo  120)  und 
Ribbert121)  u.  a.  anschlieBen,  welche  solche  Einbuchtungen  an  den 
(senilen)  Ganglienzellen  fiir  Kunstprodukte  halten,  welche  durch  die 
Fixationsmittel,  besonders  absolutem  Alkohol,  verursacht  seien.  DaB 
auch  Gliazellen  solche  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  machen 
konnen,  ist  bekannt.  Es  stiitzt  sich  ja  auf  das  Auftreten  von 
Gliazellen  in  den  Ganglienzellen  oder  in  ihrer  „Totenlade"  (Alz- 
heimer3)) die  Theorie  der  Neuronophagie  (Marinesco  122)).  Die 
ganz  kleinen  Korpercben  in  den  Ganglienzellen  (Tafel  XIII,  Fig.  6) 
sind  sicherlich  nicht  aus  Gliakernen  hervorgegangen.  Waren  sie 
etwa  ein  Ausscheidungsprodukt  aus  Gliazellen,  so  miiBte  man  Ver- 
anderungen an  ihnen  oder  Kernreste  bemerken.  Die  Gliabiille  aber, 
welche  die  Ganglienzellen  umgibt,  ist  nicht  kernarmer  geworden  als 
sie  schon  ist. 

Nach  dem  bisher  Gesagten  ist  eine  Herkunft  der  Corpora . 
amylacea  aus  Gliakernen  entschieden  abzulehnen.  Eine  andere  Frage 
ist  die,  ob  die  Corpora  amylacea  nicht  von  der  protoplasmatisclien 
Glia  abstammen  konnen,  ob  sie  also  nicht  gewissermafien  ein  Stoff- 
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wechselprodukt  des  gliosen  Gewebes  sind.  Diese  Vermutung  liegt 
auflerordentlich  nahe  wegen  der  vielen  Beziehungen  der  Korperchen 
zum  gliosen  Gewebe. 

Vor  allem  ist  es  ihre  Lokalisation  im  Gliagewebe.  an  Orten 
wo  keine  nervosen  Elemente  naclizuweisen  sind,  z.  B  in  der  sub- 
pialen  Rindenschicht  und  ihrer  breiteren  Forlsatze,  die  gliose  Um- 
gebung  der  GefaBe,  die  Meinbrana  superficial  gliae  der  Grofihirn- 
nnde,  wo  sie  hauptsachlich  in  den  HELDschen  Gliakamrnern  liegen 
Eigentiiralich  z.  B.  ist  auch  der  Urastand,  dafi  sie  jenseits  der 
LissAUERschen  Randzone  an  den  hinteren  Wurzelaustrittsstellen  im 
allgemeinen  nicht  mehr  vorkommen  und  sick  nur  eine  ganz  kurze 
Strecke  in  die  Wurzeln  kinein  verfolgen  lassen.  Auch  die  feineren  Be- 
ziehungen der  Korperchen  zum  gliosen  Gewebe  legen  den  Gedanken 
an  eine  Abkunft  vom  Gliagewebe  im  allgemeinen  nahe,  (Kerne  aus- 
genommen!).  Sie  liegen  bekanntlich  meist  in  den  Maschen  des  Glia- 
gewebes,  zwischen  den  Zellen.  Es  fragt  sich  nun,  ob  die  Korperchen 
vielleicht  in  anatomischen  Liicken  des  gliosen  Flechtwerkes,  oder  ob 
sie  innerhalb  eines  dichtgefugten  Gliagevvebes  aus  dem  protoplasma- 
tischen  Teil  der  Gliazellen  entstanden    sich   zwischen  die  Glia- 
fasern  gelegt  haben.    Diese  Frage  ist  nicht  so  einfach  zu  beant- 
worten,  da  wir  bis  heute  noch  nicht  genau  wissen,  welchen  Anteil 
die  protoplasraatische  Glia  und  welchen  die  Gliafasern  an  der  Zu- 
sammensetzung  des  gliosen  Flechtwerkes  haben.  Es  gibt  nur  wenige 
gute  Methoden,  die  protoplasraatische  Glia  in  ihren  morphologischen 
Einzelbestandteilen  darzustellen.    Auch  scheint  die  Frage,  ob  die 
Gliafasern  mit  den  Gliazellen  synzytial  zusammenhangen,  noch  der 
Diskussion  zu  unterliegen. 

Nach  Weigert"*)  sollen  die  Gliafasern  unabhangig  von  den 
Gliazellen  sein  und  eine  Art  von  Interzellularsubstanz  bilden,  welche 
nur  noch  in  Kontinuitat  mit  dem  Zelleib  stehen.  Zu  dieser  Ansicht 
mu6  man  eigentlich  nach  der  WEiGERTschen  Methode  gelangen, 
welche  die  Gliafasern  elektiv  zur  Darstellung  bringt.  wahrend'der 
protoplasmatische  Anteil  der  Gliazellen  fast  ungefarbt  bleibt.  Der 
Gedanke  liegt  nahe,  daB  diese  Interzellularsubstanz  vielleicht  das 
Produkt  der  protoplasmatischen  Gliazellen  sei,  jedoch  ware  es  un- 
vereinbar  mit  den  Grundgesetzen  der  Zellbiologie,  wollte  man  der 
^Interzellularsubstanz-',  die  aus  ihrem  nutritiven  Zusammenhang  mit 
den  protoplasmatischen  Gliazellen  gelost  ist,  die  Fahigkeit  anerkennen, 
von  selbst  sich  zu  vermehren,  da,  wo  funktionierendes  Nervengewebe 
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zugrunde  gegangen  ist.  Hauptsachlich  (lurch  die  Untersuchungen 
von  Held137)  is.t  dann  bewiesen  word  en,  daB  die  alte  WEiGERTsche 
Ansicht  unrichtig  ist,  daB  also  doch  ein  Zusammenhang  der  Glia- 
fasern  mit  den  protoplasmatischen  Zelleibern  besteht  und  daB  diese 
ein  plasmatisches  in  synzytialem  Zusammenhang  stehendes  Glia- 
retikulum  darstellen,  welches  in  feinen  Verzweigungen  das  Nerven- 
gewebe  durchzieht  und  die  Neurogliafasern  und  Gliazellen  einschliefit- 
Es  macht  also  den  Eindruck,  daB  der  plasmatische  Teil  der  Glia 
als  der  physikalisch  fliissigere  den  festeren  derberen  Gliafasern  an- 
haftet  und  die  von  der  faserigen  Glia  gebildeten  Faserliicken  aus- 
fullt,  wie  er  sich  wahrscheinlich  in  die  vielen  Winkel  und  Nischen 
zwischen  die  Markscheiden  und  Gliafasern  hinein  anschmiegt. 

Es  ware  nun  z.  B.  sehr  leicht  moglich,  daB  die  plasmatische 
Glia,  welcher  nach  den  Untersuchungen  von  Nissl  und  Alzheimer 
groBe  biologische  Bedeutung  als  Stiitz-,  Ernahrungs-  unci  Abrauin- 
einrichtung  (ich  erinnere  z.  B.  an  die  ALZHEiMERSchen  ..amoboiden" 
Gliazellen)  beizumessen  ist,  unter  dem  EinfluB  von  Alter  oder 
sonstiger  regressiver  Prozesse  zugrunde  geht,  sich  verfliissigt,  und 
in  den  Gliafaserkammern  als  kolloide  Tropfen  ausfallt,  die  zu  Cor- 
pora amylacea  auskristallisieren.  Die  Gliafasern  wurden  sich  dann 
ganz  natiirlich  unci  ohne  Schrumpfung  den  Korperchen  anlagern  und 
deren  GroBe  wurde  sich  wiederum  nach  den  Gliafaserlucken  richten. 
Dementsprechend  ware  auch  die  Frage  ihres  Vorkommens  und  ikrer 
Bedeutung  —  Abbaustoffe  des  Gliagewebes  —  gelost.  Sie  wurden 
also  in  clem  soliden  Gliagewebe  entstehen.  Nach  der  anderen  M6g- 
lichkeit  sincl  sie  als  Gebilde  aufzufassen,  welche  sich,  wie  gesagt,  in 
anatomischen  Liicken  der  faserigen  Glia  vorfinden.  So  unwahr- 
scheinlich  und  unmoglich  die  erste  Theorie  ist,  urn  so  erwiesener 
und  sicherer  ist  die  letzte  Moglichkeit.  Ganz  abgesehen  namlich 
davon,  daB  es  fast  unmoglich  ist,  auch  mit  den  neuen  Alzheimer- 
schen  Methoden  zur  Darstellung  der  plasmatischen  Neuroglia,  den 
protoplasmatischen  Anteil  der  Glia  durch  distinkte  und  elektive 
Farbungen  von  dem  faserigen  getrennt  zur  Darstellung  zu  bringen, 
bestehen  in  dem  Gliagewebe,  welches  Corpora  amylacea  enthalt,  an 
und  fur  sich  pathologische  Zustande,  so  daB  sich  die  meist  an 
jugendlichem,  embryonalem  oder  tierischem  Neurogliagewebe  ge- 
wonnenen  Erfahrungen  hier  nicht  verwenden  lassen.  Es  lafit  sich 
daher  mit  Sicherheit  in  dem  alteren  Gliagewebe  eine  Trennung  der 
faserigen  und  plasmatisclien  (ilia  nicht  erkennen,  so  daB  man  an 
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etwaigen  Veranderungen  auch  nicht   den  Anted  der  Glia  an  der 
Bildung  der  Corpora  amylacea  beobachten  kann.    Hier  kommt  uns 
die  dritte  AlzheimerscIib  Methode  zur  Darstellung  der  amoboiden 
Ghazellen.  die  Fuchsin-Lichtgriinfarbung  ZU  Hflfe.    Technisch  nicht 
emfach,  hangt  es  sehr  von  der  Dauer  der  Farbungen  ab,  ob  die 
Praparate  rot  oder  griin  werden.    Nach  Alzheimer  sollen  die 
guten  Praparate  einen  violetten  Farbenton  haben.    In  solchen  Pra- 
paraten  sind  die  Gliafasern  leuchtend  rotviolett,  stark  lichtbrechend 
ebenso  die  kleinen  Gliakerne.    Die  mittelgrofien  und  grofien  Glia- 
kerne  haben  mehr  einen  braunlich-violetten  Farbenton,  ihr  Protoplasma 
ist   von   der   violetten  Grundfarbe   des  Praparates.   Die  Corpora 
amylacea  dagegen  sind  hellgrun  von  der  Farbniiance  des  Lichtgriins 
Auch  in  diesen  grunen  Korperchen  findet  man  afters  konzentrische 
Schichtung,  einen  runden  zentralen  Kern,  in  dessen  Mitte  wieder 
kleine  knstallinische  Massen.    Die  Achsenzylinder  sind  bei  dieser 
Farbung  graubraun  bis  schwarzlich,  die  Markscheiden  fast  ungefarbt 
mit  einem  leichten  Stich  ins  Hellbraune.    Ganglienzellen  werden 
stahlgrau,  mit  violettem  Unterton  und  braunlich-griinlicher  Granula 
Der  Ganghenzellenkern  ist  dunkelviolett,  ebenso  die  Zellfortsatze 
In  derselben  grunen  Farbe  me  die  Corpora  amylacea  erscheinen 
nur  die  Pia  und  deren  bindegewebige  Fortsatze,  sowie  die  Gefafi- 
wande,  und  zwar  alle  Schichten  derselben. 

Wenn  man  aus  dem  Ausfall  dieser  Farbungen  der  einzelnen 
Gewebselemente  einen  Schlufi  Ziehen  wollte  auf  einen  etwaigen 
chemischen  oder  genetischen  Zusammenhang,  so  miifite  man  zu  dem 
Resultate  kommen,  daB  die  Corpora  amylacea  weder  zu  Markscheiden 
und  Achsenzylindern  noch  zu  dem  Gliagewebe  (faserige  wie  proto- 
plasmatische  Glia)  irgendeine  Peziehuiig  haben,  daB  sie  also  eine 
extreme  Stellung  einnehmen.  (Nach  Alzheimer  sollen  sich  die  von 
ihm  beschriebenen  „am6boiden  Gliazellen"  ebenfalls  griin  farbeir 
in  meinen  Praparaten  konnte  ich  leider  niemals  solche  griine  Glia- 
zellen sehen,  was  wohl  an  dem  benutzten  Material  lag.) 

Auf  Farbreaktioncn  darf  man  gerade  bei  den  Corpora  amylacea 
imsichtlich  der  Frage  ihrer  Entstehung  nicht  allzugrofies  Gewicht 
legen.  Bekanntlich  haben  sie  ja  eine  aufierordentlich  starke  Affinitat 
zu  alien  Farbstoffen,  besonders  zu  den  Hamatox-ylinfarben,  weitei- 
zu  den  (Anilin-)Azo-Farbstoffen,  wozu  audi  das  Lichtgrun  zu  'rechnen 
ist.  Diese  Affinitat  beruht  aber  sicher  weniger  auf  chemischer  Grund- 
lage,  als  vielmehr  auf  ihrer  konzentrischen  Schichtung.    Alle  kon- 
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zentrischen  Gebilde,  wie  z.  B.  auch  die  Kalkkonkremente.  vermogen 
infolge  der  melukularen  Lagerung  ihrer  Teilchen  zu  Kristallen  mekr 
Farbe  aufzunehmen,  als  komogene  Gebilde,  welche  nickt  so  viele 
Liicken  und  Spalten  baben.  Sie  zeigen  dieses  Verbalten  nicbt  nur 
gegeniiber  den  Kernfarben,  sondern  auch  gegeniiber  anderen  Farben, 
mit  Ausnahme  einiger  stark  saurer  Farben,  wo  es  sick  wokl  urn 
cbemische  Affinitat  bandelt. 

DaB  wirklick  meist  der  physikaliscke  Zustand  die  Farbungs- 
intensitat  beherrscht,  ge"kt  am  deutlichsten  aus  den  Ersckeinungen 
an  gewissen  kolloiden  Massen  kervor,  wo  z.  B.  im  Strumagewebe 
das  Kolloid  zentrale  Verdicktungen  aufweist,  die  wie  dunkelgefarbte 
Kugeln  innerkalb  von  kellgefarbten  groBeren  Kugeln  ausseken.  Be- 
ziiglick  der  ckemiscken  Zusammensetzung  von  solcken  Zentren  und 
ihrer  Umgebung  ist  kein  Untersckied  anzunehmen.  Wirken  nun 
auf  die  konzentrischen  Korpercken  zwei  Kernfarbstoffe  ein,  wie 
z.  B.  bei  der  BESTschen  Methode  mit  Hamatoxylinvorfarbung  das 
Hematoxylin  und  das  Karmin,  so  streiten  beide  Farbstoffe  um  den 
Vorrang,  und  es  kommt  zu  der  Ersckeinung,  daB  die  zentralen 
Partien  kamatoxylinfarben  bleiben,  wakrend  ein  sckmaler  Rand  von 
dem  Karmin  rotlick  gefarbt  wird. 

Bei  der  Fucksin-Licktgriinfarbung  aber  wirkt  zuerst  ein  aus- 
gesprochen  saurer  Farbstoff,  das  Sauref  uchsin ,  ein  und  laBt  die 
Korperchen,  ahnlich  wie  gleickartige  Farbstoffe,  Eosin  u.  a.,  fast  un- 
gefarbt,  und  dann  erst  das  Lichtgriin,  ein  basischer  Kernfarbstoff, 
welcher  die  Korperchen  erobert.  Ob  bier  wirklich  ein  chemisches 
Moment  mit  beteiligt  ist  oder  nur  eine  relative  Wertigkeit  der 
beiden  Farbstoffe  die  Griinfarbung  veranlaBt,  ist  okne  weiteres  nickt 
zu  sagen.  Es  wurde  ja  sebr  gegen  die  Abkunft  von  Gliazellen 
sprecben,  wenn  die  Korperchen  in  der  Tat  diesen  ckemiscken  Unter- 
sckied zeigten,  andererseits  ist  nickt  widerlegt,  daB  die  Corpora 
amylacea  nicht  doch  ihre  Substanz  aus  der  protoplasmatischen  Glia 
beziehen.  Mit  der  III.  ALZHEiMERschen  Gliamethode  laBt  sich  nun 
besonders  schon  zeigen,  daB  die  Corpora  amylacea  auf  das  Glia- 
gewebe  wie  Fremdkorper  einen  Reiz  ausiiben  und  es  zu  einer 
Reaktion  veranlassen,  welcke  in  einer  ausgesprockenen  Vermekrung 
der  Gliafasern  um  die  Korpercken  bestekt.  Um  die  leucktenden 
griinen  Korpercken  kerum  liegen  die  roten  Gliafasern  enganliegend 
unci  ersckeinen  an  der  Mekrzakl  der  Korpercken  nur  als  Querscknitte 
und  kleine  rotlicke  Punkte,  die  oft  wie  eine  Perlenscknur  die  Cor- 
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pora  amylacea  umsaumen.    Mit  geringen  Exkursionen  der  Mikro- 
meterschraube  und  starkster  Vergrofierung  lftfit  sich  aber  feststellen 
daB  es  sich  nicht  um  etwa  bei  der  Fixierung  entstandene  Anlage- 
rungen  von  Niederschlagen  oder  von  Josen  Gewebspartikelchen  oder 
etwa  von  geschrumpften  Fasern  handelt,  sondern  dafl  sich  feine 
Fasern  in  die  Umgebung  hinein  verfolgen  Jassen,  wobei  vor  allem 
erne  gewisse  RegelmaBigkeit  auffallt,  insofern  bei   den  meisten 
Korperchen  die  Faserchen  sich  in  einiger  Entfernung  allmahlich  ver- 
heren.    Neben  diesen  ganz  feinen  Faserchen,  welche  wie  ein  Netz- 
werk  em  Corpus  amylaceum  umgeben  und  es  gegen  die  Umgebung 
abstfitzen  (Tafel  XIII),  sieht  man  meist  noch  dicke  Fasern,  welche 
als  die  urspriinglicli  vorhandene  Geriistsubstanz  aufzufassen  ist  Be- 
sonders  in  der  gliosen  Rindenschicht  des  Riickenmarkes  erleiden  die 
Ghafasern  erne  starke  Vermehrung  und  auch  Verbreiterung  derart 
dafi  sie  wie  dicke  knorrige  Strange  in  radiarer  Hauptrichtung,  un- 
gefahr  parallel  verlaufend,  der  Peripherie  des  Riickenmarkes  zustreben 
und  die  zahlreichen  Corpora  amylacea  in  ihren  Maschen  aufnehmen 
AuBer  der  faserigen  Neuroglia,  welche  besonders  in  dem  nerven- 
armen  Gliageflecht  durch  Bildung  von  feinen  Faserchen  reagiert 
erleidet  innerhalb  der  Stranggebiete  auch  die  plasmatische  Glia  eine 
Vermehrung.  Oft  sieht  man  z.  B.  Bilder,  wo  in  der  Lucke  zwischen 
emigen  Markfaserquerschnitten  eine  Gliazelle  mit  Kern  und  Protoplasma 
begt  und  mit  letzterem  ein  Corpus  amylaceum  umgibt.  wahrend  der 
Kern  baubenartig  dem  Korperchen  eng  anliegt.    Das  Plasma  ist  oft 
mcht  mehr  homogen  und  zusammenhangend,  sondern  in  kleine 
Wurfelchen  zerfallen,  welche  wegen  ihrer  mosaikartigen  Felderung 
sehr  an  die  von  Alzheimer  beschriebenen  „Fiillkorperchen"  erinnern 
Da6  diese  ,.Fullk6rperchen",  welche  die  gleiche  Farbe  wie  die  plasma- 
tische Gliazelle  haben,  aus  dieser  durch  Zerfall  hervorgegangen  sind 
unterliegt  wohl  keinem  Zweifel.    Alzheimer  behauptet,  auch  im 
Piotoplasmaleib  von  wuchernden  amoboiden  Gliazellen  Corpora  amy- 
lacea gesehen  zu  haben.    DaB  diese  ebenfalls  nur  durch  Uinfliefien 
der  plasmatischen  Gliafortsatze  doit  hineingelangt  sind,  liegt  nach 
dem  oben  Gesagten  auf  der  Hand.  Durch  das  UmfliefSen  der  plasma- 
tischen Glia  sind  auch  die  Bilder  zu  erklaren,  in  denen  ein  Corpus 
amylaceum  von  einer  ganz  zarten  Gliahulle  umgelten  ist.  aus  welcher 
sich  oft  noch  ein  Faserchen  nach  aufien  verfolgen  lafit.  Auffallend 
und  wichtig  ist  der  Umstand,  dafi  es  jedesmal  ziemlich  grofie  Corpora 
amylacea  sind.  welche  die  Reaktion  der  faserigen  und  plasmatischen 
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Glia  veranlassen,  wahrend  die  kleineren  Kiigelchen,  welche  auch 
neben  den  groBeren  und  in  engeren  Liicken  zwischen  den  Markfasern 
zu  sehen  sind,  von  dem  Gliagewebe  gut  vertragen  werden. 

Man  ist  daher  berechtigt,  aus  dieser  Erscbeinung  zu  vermuten, 
daB  die  Corpora  amylacea  klein  anfangen,  allmahlich  wachsen,  und 
erst  wenn  sie  grofi  sind,  einen  Reiz  auf  das  Gliagewebe  ausiiben. 

Fassen  wir  das  bisber  fiber  die  Beziebungen  der  Corpora 
amylacea  zum  Gliagewebe  Gesagte  zusammen,  so  gelangen  wir  zu 
dem  Resultat,  daB  eine  Genese  aus  Gliakernen  ausgescblossen  und 
daB  aucb  eine  Bildung  der  Korperchen  allein  aus  dem  plasmatiscben 
Anted  des  Gliagewebes  nicbt  anzunebmen  ist.  Ibrem  ganzen  Wesen 
nacb  bandelt  es  sich,  wie  bis  jetzt  ersicbtbcb,  urn  Korperchen, 
welcbe  in  den  anatomischen  Liicken  des  faserigen  Gliagewebes  liegen. 
dort  entsteben  und  durch  scbicbtenweise  Anlagerung  von  Gewebs- 
flussigkeit  wachsen. 

Die  Einzelheiten  ibrer  Entstehung,  sowie  die  Natur  der  be- 
reffenden  Gewebsflussigkeit  werden  erst  klar  werden,  wenn  wir 
vorber  nocb  knrz  die  anderen  Entstebungsmoglichkeiten  aus  Achsen- 
zylindern,  Markscheiden  und  Myelintropfen  usw.  besprocben  baben. 

Ibre  Entstebung  aus  Acbsenzylindern  wird  von  den  Autoren 
hauptsachlich  auf  Grund  von  Bildern  angenommen,  welcbe  mit 
Achsenzylindermetboden  gefarbte  Langsschnitte  durch  das  Riicken- 
mark  bieten.  Es  sind  die  bekannten  patbologiscben  Veranderungen 
an  den  zugrundegehenden  Acbsenzylindern,  kleinere  oder  groBere 
Anscbwellungen  zu  ovaler,  birn-  oder  spindelformiger  oder  kugeliger 
Form,  welcbe  die  Vermutung  bervorgerufen  baben,  daB  solcbe 
kugeligen  Auftreibungen  die  Anfange  der  Corpora  amylacea  seien. 
Stroebe  und  erst  jiingst  wieder  Catalo  und  Achucarro  baben 
sicb  dabin  geauBert,  daB  solche  „Amyloidkorperchen"  aus  ibrem  Zu- 
sammenhang  gelost  werden  wiirden,  und  daB  man  an  ibnen  „nocb  gewisse 
Zeichen  ibrer  fruberen  Abbangigkeit  von  dem  Acbsenzylinder"  sehen 
konne.  Es  entstunden  so  Bilder,  wo  die  Korperchen  hintereinander 
in  langen  Ketten  angeordnet  seien.  In  einer  beigegebenen  Mikroj 
photographie  sieht  man  z.  B.  auch  ein  Korperchen,  das  ein  Corpus 
amylaceum  sein  soil,  im  Zusammenhang  mit  einem  Achsenzyliuder, 
gewissermaBen  in  ihm  liegend  oder  von  ihm  umflossen.  Ahnlich 
sind  auch  die  mikroskopischen  Zeicbnungen.  An  solchen  Korperchen 
ist  aufierdem  ein  Intensitiitsunterschied  in  der  Fiirbung  zu  beob- 
achten,  derart,  daB  die  zenta-alen  Partien  dunkel  gefarbt  sind  unci 


sich  ziemlich  scharf  gegen  einen  mehr  oiler  weniger  breiten  blafi- 
gefarbten  Rand  abheben. 

Ebenso  wie  die  Abbildungen  (z.  B.  Tafel  XIII,  Fig.  2  a  bei 
Catalo  und  Achucarro  10a)  vermuten  lassen,  da6  auBer  Achsen- 
zylindern  auch  eine  Mitbeteiligung  der  Markscheiden  besteht,  konnen 
die  beiden  Autoren  nicbt  mit  Bestimintheit  sagen,  daB  die  Korper- 
chen  nur  aus  dem  Achsenzylinder  allein  liervorgeben. 

Einen  Beweis  fiir  ihre  Theorie  haben  die  erwahnten  Autoren, 
wie  sie  selbst  zugeben,  nicbt  erbrackt  und  wollten  es  auch  nicht,  da 
sie  ja  selbst  die  Annahme  nicbt  von  sich  weisen,  daB  es  sich  viel- 
leicht  bei  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  doch  urn  ein  allge- 
meineres  Degenerationsprodukt  handle,  insofern  sie  „sowohl  von  den 
Achsenzylindern  wie  auch  von  den  Gliazellen  ihren  Ursprung  ent- 
nehmen  konnen". 

Auf  Riickenmarkslangsschnitten,  welche  mit  van  Gieson,  nach 
Bielschowsky  uud  nach  Cajal  gefarbt  wurden,  babe  ich  selbst 
niemals  solche  Korperchen  im  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern 
gesehen.  Zur  Identifizierung  der  Corpora  amylacea  leistete  mir,  wie 
schon  oben  erwahnt,  die  Kombinationsfarbung  mit  Jod  unci  Best- 
schem  Karmin  gute  Dienste.  Alle  Korperchen,  welche  sich  elektiv 
farbten,  waren  ganz  isoliert,  nur  umgeben  von  einer  feinen  Glia- 
hulle  oder  feinsten  Gliafaserchen.  Da  es  keine  einwandsfreien 
Elektivfarbungen  fur  die  Neurofibrillen  und  Achsenzylinder  gibt,  ist 
es  moglich,  daB  es  mitgefarbte  Gliafaserchen  oder  Gliaklumpc'hen 
sind,  welche  an  den  Korperchen  anhaften  und  so  Tauschungen  ver- 
anlafit  haben. 

Bei  Langsschnitten  muB  man  sich  besonders  huten,  einen  ana- 
tomischen  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern  anzunehmen,  da  es 
haufig  vorkommt,  daB  ein  Corpus  amylaceum  uber  oder  unter  einer 
langsverlaufenden  Markfaser  liegt,  diese  eindriickend,  solche  Trug- 
bilder  erzeugt,  besonders  wenn  der  Schnitt  die  Kuppe  einer  solcheii 
Einbuchtung  getroffen  hat.  Im  allgemeinen  ist  aber  ein  derartiger 
Breitenunterschied  zwischen  Corpus  amylaceum  und  Achsenzylinder 
vorbanden,  daB  es  schon  aus  diesem  Grunde  sebr  zweifelbaft  er- 
scheint,  ob  ein  anatomischer  Zusammenhang  zwischen  Achsenzylinder 
und  Corpus  amylaceum  moglich  ist. 

Wie  auch  Catalo  und  Ach£carro  eruahnen,  darf  man  auf  die 
gleiche  Farbe  der  Achsenzylinder  und  der  Korperchen  bei  einigen 
Achsenzylindermethoden  nicht  allzugroBes  Gewicht  legen.   da  die 
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Corpora  amylacea  an  unci  Mr  sich  als  konzentrische  Gebilde  'sehr 
leicht  Farbstoffe  aufnehmen.  Andererseits  sprechen  auch  die  Silber- 
praparate  nach  Cajal  in  gewissem  Sinne  gegen  die  Entstehung  aus 
Achsenzylindern,  insofern  namlich  bei  dieser  Methode  die  Achsen- 
zylinder  sehr  viel  Silber  reduzieren  und  daher  tief  schwarz  erscheinen, 
wahrend  die  Corpora  amylacea  hell  bleiben.  Es  miiBte  hochstens 
an  dem  physikalischen  Zustand  der  Schicbtungskonkremente  liegen, 
daB  sie  metallisches  Silber  nicht  aufzunehmen  vermogen,  wenn  anders 
sie  doch  direkt  in  den  Achsenzylindern  durch  Quellung  entstanden 
sincl  oder  aus  der  gleichartigen  Substanz  herauszutropfen  scheinen. 
Eine  Anderung  der  chemischen  Zusammensetzung  in  den  entstehenden 
Korperchen  ist  auch  nicht  anzunehmen,  nachdera  durch  den  positiven 
Ausfall  der  Jod-  und  Bestfarbung  an  den  ganz  kleinen  kugeligen 
konzentrischen  Korperchen  in  den  Ganglienzellenliicken  als  erwiesen 
gelten  darf,  daB  man  in  diesen  „Jugendformen"  der  Corpora  amylacea 
schon  eine  individuelle  chemische  Komplexverbindung  vor  sich  hat. 

Es  wird  wohl  niemals  moglich  sein,  einen  exakten  histologischen 
Beweis  fur  die  Entstehung  aus  Achsenzylindern  sowie  aus  Mark- 
scheiden,  denen  wir  uns  jetzt  zuwenden  wollen,  zu  erbringen,  da 
es  sich  bei  diesen  um  morphologisch  besonders  strukturierte  Gebilde 
handelt,  welche  im  Stadium  ibrer  Degeneration,  in  welchem  sie  an 
Ort  und  Stelle  cin  Corpus  amylaceum  bilden  sollen,  die  Tendenz 
haben,  kugelige  oder  tropfige  Gestalt  anzunehmen,  so  daB  sie  in 
dem  tropfenformigen  Zustand  viel  zu  sehr  an  die  Corpora  amylacea 
erinnern  und  daher  zu  Tauschungen  Veranlassung  geben  konnen. 
AuBerclem  konnen  wir  Gewebsschnitte  nur  nach  Fixation  farben  und 
nicht  verhiiten,  daB  tropfbar-iliissige  Materie  im  Gewebe  verloren 
geht.  Die  mikroskopischen  Bilder  solcher  halbfliissiger  und  fixierter 
Gewebe  besitzen  daher  nur  eine  bedingte  Naturtreue. 

Es  ist  unmoglich,  daB  wir  die  Fixation  der  Praparate  in  eineni 
Augenblick  einwirken  lassen,  wo  gerade  ein  „Myelin"tropfen  im  Be- 
griff  ist,  die  Myelin-  oder  Nervenrohre  zu  verlassen  oder  sich  aus 
deren  Wand  abzustoBen,  vielmehr  sind  diese  kugeligen,  tropfigen 
Gebilde  im  Innern  von  blasig  gequollenen  degenerierenden  Nerven- 
fasern  schon  fertige  Produkte,  welche  dann  besonders  unter  dem 
EinfluB  von  Fixierungsfliissigkeiten  eine  kugelige  Gestalt  annehmen, 
welche  sie  immer  nach  einem  physikalischen  Gesetz  der  Innen- 
spannung  annehmen  miissen.  Wie  alle  Tropfen,  besonders  aber 
solche  von  dicken  Fliissigkeiten   oder  „Colloid"  im  physikalischen 
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Sinne,  haben  diese  kleinen  TropfeuniederschlSge  innerhalb  und  auBer- 
halb  der  Nervenscheideu  eine  besondere  innere  Struktur,  welclie  zu- 
nachst  infolge  ihrer  Oberflachenspannung  sich  zu  Schichttropfen  und 
dann  wahrscheinlich  zu  Schichtkristalltropfen  umwandeln.    So  ent- 
stehen  die  am  „Myelin"  bekannten  Phanomene  der  „flussigen  Kri- 
stalle".   Wenn  dann  in  einem  ,.fliefienden  Kristall"  eine  kristallinisclie 
Dissoziation  wirksam  ist  so  wird  sich  eine  innere  Lageanderung  der 
Molekflle  vollziehen  und  es  entstehen  so  „Spharokristalle".  Aus 
dieseni  Grunde  ist  hicht  ganz  auszuschlieBen,  dafi  das  freiwerdende 
Myelin  sich  an  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  beteiligt  Alle 
Myehntropfen  haben  aber,  sowie  sie  aus  ihrer  Einscheidung  heraus 
sind,  vielleicht  einem  Expansionsbediirfnis  folgend,  eine  grofiere  Ge- 
stalt  als  unsere  kleinsten  und  echten  Corpora  amylacea.   Rein  histo- 
logisch  und  morphologisch  kann  man  wegen  einer  gewissen  Ahnlich- 
keit  in  der  feinen  kristallinischen  Struktur  zwischen  Myelintropfen 
und  den  Corpora  amylacea  der  Theorie  nicht  entgegentreten.  der- 
zufolge  sie  aus  „Umwandlung"  von  Myelintropfen  entstehen  sollen. 
Wohl  aber  bietet  uns  das  Polarisationsmikroskop  und  die  frische 
Untersuchung  an  Quetschpraparaten  eine  Handhabe  zur  scharfen 
Trennung  von  „Myelin"  und  Corpora  amylacea.    Letztere  sind  be- 
kannthch  nicht  doppeltbrechend  und  erscheinen  in  der  Ebene  des 
polarisierten  Lichtes  matt  leuchtend,  wie  kleine  rundliche  Ausschnitte 
von  grauem  Milchglas,  vvahrend  die  myelinformigen  Nervenelemente 
in  ihren  periphersten  Wandungen  eine  leuchtende  glanzende  Hiille 
enthalten,  und  ein  Teil  der  zu  Tropfen  zusammengeflossenen  myeli- 
nigen  Substanzen  schone  Doppelbrechung  zeigt,  meist  mit  schwarzem 
Polansationskreuz  in  ihrer  Mitte.    Wenn  auch  die  Doppelbrechung 
der  Ausdruck  einer  kristallinischen  Struktur  der  Spharokristalle  ist 
wie  das  z.  P.  Kayserling,  Orgler,  Aschoff  u.  a.  durch  Er- 
warmen  und  Wiederabkuhlenlassen  doppeltbrechender  Lipoide  be- 
wiesen  haben,  so  ist  bei  der  groSen  morphologischen  Ahnlichkeit 
mit   „Myelin"tropfen    demnach   wegen   der    Verschiedenheit  ihrer 
Doppelbrechung  anzunehmen,  dafi  sie  chemiscii  zwei  verschiedene 
Gebilde  sind.    Eine  chemische  Umwandlung  der  Myelintropfen  in 
Corpora  amylacea  ist  aber  aus  den  oben  besprochenen  Grunden  aus- 
geschlossen. 

In  der  charakteristischen  Jodreaktion  besitzen  wir  ein  Mittel 
zur  genauen  Trennung  von  ..Corpora  amylacea"  von  ahnlichen  kon- 
zentnschen  Korperchen,  wie  z.  B.  die  „Myelintropfen",  und  wir  wollen 
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daher  nur  das  als  „Corpus  amylaceum"  bezeichnen,  welches  die  Jod- 
reaktion  gibt. 

Bezeichnend  ist  die  Tatsache,  daB  alle  Autoren,  welche  einen 
genetischen  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern  und  Markscheiden 
annehmen  und  irgendwelche  Stadien  im  Bilde  festzuhalten  ver- 
suchten,  entweder  die  Jodreaktion  nicht  angewendet  baben  oder  von 
einem  negativen  Resultat  bericbten.  Myelintropfen  werden  bekannt- 
licb  auf  Jodzusatz  nur  gelb  und  nicht  dunkelrotbraun  oder  violett 
bei  dunherer  Konzentration  und  bei  der  von  mir  oben  angegebenen 
technischen  Modifikation  der  Jodfarbung. 

Leider  erwahnt  auch  Stroebe95)  in  seiner  Arbeit  iiber  ex- 
perimentelle  Degeneration  am  Riickenmark  nicht,  ob  die  durch 
Achsenzylinderquellung  und  Impr agnation  mit  Substanzen  aus  der 
gequollenen  Markscheide  sich  bildenden  kugeligen,  teils  homogenen, 
teils  konzentrisch  geschichteten  Korperchen  sich  mit  Jod  wie  die 
anderen  Corpora  amylacea  farben.  Ware  das  der  Fall,  so  hatte 
man  in  den  kugeligen,  ovalen  oder  birnformigen  Auftreibungen  der 
Achsenzylinder,  wie  sie  auBer  von  Stroebe95)  von  Leber84-86), 
Treitel88),  Homen106),  Schaffer90)  u.  a.  beschrieben  werden,  die 
Entstehung  der  Corpora  amylacea  vor  sich. 

Wie  schon  oben  erwahnt,  miissen  wir  aber  den  Namen  Corpora 
amylacea  fiir  diejenigen  Gebilde  reservieren,  welche  sich  mit  Jod  in 
typischer  Weise  farben.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daB  sich  bei 
der  Nervendegeneration  konzentrische  Kugeln  im  Innern  von  Nerven- 
rohrchen  zeigen,  ebenso  wie  sie  auch  Stroebe,  Holschewnikoff 
u.  a.  in  peripheren  Nerven  gefunden  haben,  welche  morphologisch 
die  gleichen  Erscheinungen  bieten  wie  die  Corpora  amylacea,  aber 
andere  chemische  Reaktionen  geben,  wie  z.  B.  mit  Jod  Gelbfarbung, 
weshalb  sie  von  Holschewnikoff  u.  a.  fiir  hyaline  Produkte  ge- 
halten  wurden,  oder  sich  mit  BESTschem  Karmin  nicht  leuchtend 
rot  farben.  Diese  Kugeln  erfahren,  soweit  man  aus  der  Literatur 
ersehen  kann,  mit  Osmiumsaure  eine  primai-e  und  sekundare 
Schwarzung  und  weichen  in  ihrem  Verhalten  nicht  von  den  Fett- 
tropfen  ab,  welche  bei  der  Marchifarbung  in  degenerierten  Nerven- 
gebieten  zur  Darstellung  gelangen. 

Fur  diese  Korperchen,  welche  nicht  als  richtige  Corpora  amy- 
lacea identifiziert  sind,  paBt  vielmehr  der  Name  „Nervendegenerations- 
kiigelchen"  oder  „Nervenkugelchen",  wie  ihn  Wolf101)  fiir  die  Corpora 
amylacea  vorgeschlagen  hat.    Ich  selbst  babe  in  meinen  Praparaten 
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mit  Achsenzylinder-  unci  Markscheidenfarbungen  ofters  solche  kuge- 
lige  Auftreibungen  und  kleine  konkrementahnliche  Korperchen  in 
nahem  Zusammenhang  rait  Markfasern  gesehen,  konnte  sie  aber  durcli 
Farbungen  rait  Jod  und  mit  BESTschera  Karmin  oder  mit  der  Ver- 
silberungsmethode  nach  Schaffer1-3)  (Modifikation  der  Marchi- 
farbung)  farberisch  genau  trennen  von  schwarzen  Myelin tropf en. 
Gegen  die  chemische  Umwandlung  der  Myelintropfen  in  Corpora 
amylacea  habe  ich  mich  oben  schon  ausgesprochen. 

Wolf101)  schreibt  allerdings,  daB  man  „ein  verschieden  starkes 
Annehmen  der  Farbe"  „an  anderen  Praparaten",  „mit  anderen  Farb- 
stoffen"  sehen  konne,  aber  an  was  fur  Gebilden,  ob  an  Quer-  oder  Langs- 
schnitten,  ist  auch  aus  folgendem  nicht  zu  ersehen:  „Zuerst  wird  das 
Hamatoxylin  intensiver  vom  Achsenzylinder  angenommen,  schliefilich 
auch  von  der  Markscheide  und  erst  dann  allraahlich  geben  die  Korperchen 
die  Jodschwefelsaurereaktion.    So  ist  es  auch  erklart,  warum  sich  mit 
anderen  Farbstoffen  immer  mehr  Korperchen  farben  als  rait  Jod  und 
Sckwefelsaure,  und  es  ist  unzweifelhaft  bewiesen,  daB  Myelin- 
tropfen und  Corpora  amylacea  nur  die  Reprasentanten  sincl  ver- 
schiedener  Stadien  des  Degenerationsprozesses  der  Nervenfasern." 
Mit  diesen  Worten  ist  aber  nichts  erwiesen.    Wahrscheinlich  hat 
Wolf  die  Bilder  vor  Augen,  welche  Schaffer  von  der  Entstehung 
der  Corpora  amylacea  entwirft:  an  Markiaserquerschnitten  (!)  oder 
an  „Segmenten  degenerierender  Fasern"  —  (wie  diese  entstehen 
oder  wie  lang  sie  sind,  wird  nicht  gesagt)  —  soli  infolge  einer 
chemischen  Umwandlung  des  degenerierenden  Achsenzylinders  und 
der  Markscheide  eine  Veranderung  der  Farbbarkeit  dieser  Gebilde 
eintreten,   insofern    bei    der   Alaunhamatoxylinfarbung  einmal  ein 
Stadium  eintrete,  wo  in  einer  helleren  Scheibe  mit  konzentrischer 
Schichtung  (Schaffer  meint  die  Markscheide)  ein  dunklerer  Punkt 
liege,  der  tief  gefarbt  sei.    Letzterer  (Achsenzylinder)  verliert  all- 
mahlich  seine  Farbe  und  unterscheidet  sich  bald  nicht  mehr  von 
seiner  Markscheidenumgebung,  und  das  Corpus  amylaceum  sei  dann 
fertig,  gewissermafien  durch  eine  „AmaIgamierung"  beider  Elemente. 
Da8  das  kein  echtes  Korperchen  ist,  geht  aus  Schaffers  Angaben 
selbst  hervor,  namlich  es  soli  ein  fast  homogenes  blaB  violett  ge- 
farbtes  rundliches  Gebilde  sein. 

Diese  Theorie  von  Schaffer  ist  nicht  nur  sehr  unwahrschein- 
lich,  man  kann  sie  sogar  leicht  widei'legen.  Nach  ihm  (Schaffer) 
miifiten  alle  Korperchen  die  Grofie  haben  wie  Markfaserquerschnitte 
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oder  Segmente,  was  aber  durcb  das  Auftreten  der  ganz  kleinen 
Corpora  amylacea  bericbtigt  ist,  und  zweitens  muBten  sie  nur  an 
den  Stellen  vorkommen,  wo  Markfaserquerschnitte  oder  deren  Seg- 
mente liegen.  Dagegen  sprecken  am  typisclisten  die  zablreichen 
Corpora  amylacea  in  der  gliosen  Grenzsckicbt  der  zentralnervosen 
Organe,  in  der  sicker  keine  Nervenfasern  nachzuweisen  sind. 

Aus  denselben  Griinden  sind  die  Tkeorien  zu  widerlegen, 
denen  zufolge  an  Ort  und  Stelle  der  degenerierenden  Nervenfaser 
ein  Corpus  amylacenm  entstehen  soil,  etwa  durck  Aufrollung  von 
Acbsenzylindern  mit  Impregnation  von  Myelin  oder  flussiger  Mark- 
scheidensubstanz  (Eokitanzky  (loc.  cit.)  u.  a.)  oder  aus  Myelin- 
tropfen,  in  denen  nock  Bruchstiickcken  ausgestoBeuer  Acksenzylinder 
sich  befinden  sollen  (Hesse  Alle  diese  so  entstandenen  Korper- 
cben  batten  eine  GroBe,  welcke  meist  diejenigen  der  Corpora  amy- 
lacea iibertrifft,  und  Mr  diese  kleinen  Korperchen  wiirde  sick  nack 
obigen  Tkeorien  kein  Entstekungsmodus  finden. 

Zum  ScbluB  mockte  ick  nockmals  darauf  kinweisen,  daB  die 
Arbeit  von  Ceci  (loc.  cit.)  bei  der  Bespreckung  der  Entstekungs- 
frage  bei  den  Corpora  amylacea  ausgesckaltet  werden  muB,  da  es 
sick,  wie  schon  erwaknt,  in  seinem  Fall  unmoglick  um  Corpora 
amylacea  gebandelt  kaben  kann  wegen  ikrer  makroskopiscken 
Siclitbarkeit,  und  daB  auck  ckemisch  eine  andere  Substanz  in 
Frage  kommt  wegen  der  versckiedenartigen  Farbungen  mit  Jod  und 
anderen  Reaktionen  (Osmiumsaure). 

Wegen  der  weiteren  gegenseitigen  Beziekungen  von  Acbsen- 
zylindern, Marksckeiden  und  Myelintropfen  war  es  notwendig,  sie 
zusammen  zu  besprecken,  zumal  auck  kein  einziger  Autor  auf  dem 
alleinigen  Entsteken  aus  einem  einzelnen  Gewebselement,  wie  z.  B. 
Acksenzylinder,  bestand,  obne  eine  Mitbeteiligung  anderer  Substanzen, 
wie  z.  B.  der  Myelintropfen  oder  von  zirkulierendem  Gewebssaft  an- 
zunekmen. 

Eine  direkte  Entstekung  aus  Ganglienzellen  ist  kistologisch 
nock  nicht  nacbgewiesen,  ist  aber  audi  nickt  anzunehmen.  Die 
kleinen  Corpora  amylacea  in  den  Ganglienzellenlucken  konnten  eine 
Art  Ausscheidungsprodukt  aus  der  Nervenzelle  sein,  jedoch  sprecben 
die  vielen  anderen  gleicbartigen  Corpora  amylacea  in  der  Peripberie 
des  Riickenmarks  und  an  anderen  Orten,  wo  keine  Ganglienzellen 
liegen,  mekr  fur  ein  allgemeineres  Degenerationsprodukt.  Es  ist 
sebr  zweifelbaft,  ob  es  je  gelingen  wird,  eine  Entstehung  der  Cor- 
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pora  amylacea  aus  spezifischer  Nervensnbstanz  zu  beweiscn  Wie 
bis  jetzt  ers,chtlich,  gentigt  keine  der  ,,neurogenen»  Theorien,  um 
alle  Erscheinungen  und  die  Beziehungen  der  Korperchen  zum  Ge- 
webe,  speziell  zum  Gliagewebe,  zu  erklaren. 

Was  die  Jiamatogene"  Theorie  betrifft,  so  stfltzt  sie  sich  auf 
ganz  unzureichende  BeweisgrQnde.    Hofrichter  "«)  z  B   fand  in 
einem  durch  Messerstich  verwundeten  Lumbalmarke  in  den  Hinter- 
und  Se,tenstrangen  Corpora  amylacea,  „die  man  bekanntlich"  (wahr- 
scbembch  unter  dem  Einflufl  von  v.  Recklinghausen  «))  „als  Zer- 
fallsprodukte  von  Blut  anspricht"  (!),  und  vermutet  bei  der  Bildung 
der  Korperchen  einen  Zusammenbang  „mit  der  durca  die  Verletzung 
gesetzten  Blutung".    Histologiscb  bringt  er  aber  keinen  naheren 
Anhaltspunkt.    Ahnlicbe  Vermutungen  stellte  auch  Saltykow'-) 
auf,  welcher  bei  der  Ependymitis  granulans  in  den  Gliawucherungen 
des  Ependyms  Korperchen  beschreibt,  die  morphologisch  vollkommen 
Hen  Corpora  amylacea  gleichen,  von  denen  er  aber  keine  Farb- 
reaktion  angibt  und  sie  im  Text  „hyaline  Korperchen"  nennt  Trotz- 
dem  memt  er,  was  aus  der  Textfigurbezeichnung  hervorgeht,  dafi  es 
^Corpora  amylacea"  seien,  und  glaubt  aus  ihrem  Vorkommen  in 
den  oberflachhchen  Ependymschichten  den  Schlufi  Ziehen  zu  diirfen 
dafi  sie  „auch  aus  anderen  Elementen  als  aus  den  Nervenelementen" 
entstehen  konnen.    Diese  Korperchen,  welche  nach  seiner  Beschrei- 
bung  und  seiner  auf  Tafel  V,  Fig.  28  gegebenen  Abbildung  als 
nchtige  Corpora  amylacea  aufgefafit  werden  miissen,  bringt  er  in 
nachsten  Zusammenbang  mit  Blutgefafien  und  in  genetischer  Be- 
ziehung  mit  „einzelnen  im  Gevvebe  verstreuten  roten  Blutkorperchen" 
Auf  welche  Weise  dies  geschehen  soil,  wird  nicht  erwahnt  Viel- 
leicht  bestehe  auch  ein  Zusammenbang  mit  einer  Art  Exsudations- 
piozeK  im  Sinne  einer  „Ansammlung  von  Plasma"  innerhalb  der 
Gewebsmaachen.    Gegen  die  Identitat  dieser  Korperchen  mit  wirk- 
Jiclien  Corpora  amylacea  spricht  aber  der  Umstand,  dafi  sie  auch 
•nnerhalb  von  Kapillaren  nachweisbar  sind.  An  anderer  Stelle  wieder 
erwahnt  Saltykow  selbst,  dafi  man  sie  auffassen  konnte  als  eine 
,,Te,Ierscheinung  der   l.yalinen   Degeneration    der  Ependymgranu- 
lationen".  Auch  andere  Autoren  (May  >'»),  Touton'")  und  v  Reck 
linghausen 6I))  haben  eigentlich  nur  Vermutungen  aufgestellt  aber 
memals  einen  Beweis  erbracht. 

In  meinen  Praparaten  fanden  sich  nicht  die  geringsten  An 
haltspunkte  f(ir  eine  Entstehung  der  Corpora  amylacea  aus  Blut- 
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bestandteilen.  Ebensowenig  ist  wegen  der  Haufigkeit  des  Vor- 
kommens  der  Corpora  amylacea  in  der  Membrana  perivascularis 
gliae  und  in  den  perivaskularen  Raumen  etwa  an  eine  Ablagerung 
von  aus  den  BlutgefaBen  stammenden  Substanzen  zu  denken,  da 
sonst  alle  anderen  Corpora  amylacea,  welche  nicbt  in  der  Nahe  von 
BlutgefaBen  liegen,  eine  andere  Entstehungsweise  haben  miiBten. 
Also  auch  die  hamatogene  Theorie  ist  hinfallig. 

Entgegen  der  Ansicbt  von  Stilling,  welcher  die  Korperchen 
als  postmortale,  nicht  intra  vitarn  entstehende  Faulnisprodukte 
auffaBt,  mochte  ich  nur  durch  Hervorhebung  der  charakteristischen 
Fremdkorperreaktion  von  seiten  der  Neuroglia  als  bewiesen  kin- 
stellen,  daB  es  sich  in  der  Tat  urn  intra  vitam  entstehende  Gebilde 
handelt. 

Es  bleibt  nach  Ablehnung  aller  anderen  Theorien  nur  nocb 
eine  Entstehung  der  Korperchen  durch  Niederschlagsbildung 
aus  zirkulierendem  Gewebssaft  iibrig.  Ob  hinsichtlich  der 
Zusammensetzung  dieser  Gewebslymphe  auch  fliissige  Bestandteile 
von  „Myelin"  beteiligt  sind,  wie  das  hauptsachlich  Kolliker54), 
Meckel46),  Posner59)  und  vor  allem  Siegert63)  annahraen,  ist 
hier  gleichgiiltig,  wesentlich  ist  jedenfalls,  daB  bei  dieser  Ent- 
stehungsart  eine  morphologisch  nicht  sichtbare  und  histologisch  nicht 
nachweisbare  Fliissigkeit  (ohne  alle  Myelintropfen)  die  Bildungs- 
statte  der  Corpora  amylacea  ist.  Welchen  Anteil  die  Neuroglia, 
welchen  die  Markfasern  und  Ganglienzellen  oder  die  BlutgefaBe  an 
der  Zusammensetzung  dieser  Gewebsfliissigkeit  haben,  ist  bei  der 
Entstehungsfrage  belanglos. 

Dies  ist  der  Gegenstand  einer  besonderen  Betrachtung  iiber 
die  Bedeutung  der  ..Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems. 
Fur  die  Bilclung  der  corpora  amylacea  durch  sukzessive  Nieder- 
schlage  aus  der  Gewebsfliissigkeit  entscheiden  sich  neuerdings  auch 
Ribbert G7) ,  Delamare112),  Alzheimer3)  und  Simchowicz U7)f 
welche  sie  aufierdem  als  Stoffwechselprodukt  des  gesamten  Zentral- 
nervensystems auffassen. 

Wie  schon  Otters  erwahnt,  miissen  wir  in  den  ganz  kleinen 
corpora  amylacea,  in  den  Ganglienzellenliicken  und  in  den  zentralsten 
Partien  des  Riickenmarkes  die  ersten  sichtbaren  Anfange  er- 
blicken  (Tafel  XIII,  Fig.  6).  Nach  der  Peripherie  des  Organs  nehinen 
sie  an  GroBe  sowie  an  Haufigkeit  zu  und  erreichen  in  den  superfiziellen 
gliosen  Membranen  der  Peripherie  und  der  inneren  GefaBe  (auch 
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als  Peripherie  anzusehen)  ihr  Maximum.  Dabei  drangt  sich  uns  der 
Vergleich  auf  mit  den  von  Nicolaier  und  Ebstein125)  1895  bei 
der  Ausscheidiing  der  Harnsaure  in  die  Niere  beschriebenen  Vor- 
gangen,  wo  lioch  oben  in  den  Anfangsabschnitten  der  Tubuli  der 
Niere  die  kleinsten  Uratpartikeichen  zur  Abscheidung  gelangen  und 
gegen  die  Peripherie  zu  an  GroBe  und  Haufigkeit  zunehmen.  Diese 
Korperchen,  ebenso  wie  unsere  Corpora  amylacea,  sind  dabei  in  Ab- 
Imngigkeit  zu  bringen  von  den  Lympkstromungsverhaltnissen,  insofern 
sie  an  Stellen  der  geringsten  Stromungsgeschwindigkeit,  wie  z.  B. 
in  dem  innersten  Teil  des  Riickenmarkes,  am  ehesten  sich  nieder- 
schlagen.  Dann  werden  sie  durch  die  Lymphstromung  in  pra- 
formierten  Lymphbahnen  vorwarts  transportiert.  Auf  dem  Wege 
dorthin  und  dortselbst  wachsen  sie  allmahlich  durch  schichtenweise 
Anlagerung  von  Gewebsfliissigkeit. 

Dieser  Weg,  den  die  wachsenden  Korperchen  an  den  innersten 
Teilen  des  Riickenmarkes  oder  anderer  Gehirnteile  nach  der  Peripherie 
nehmen,  mufi  dementsprechend  als  eine  anatomische  Lymphbahn 
betrachtet  werden  und  bedeutet  einen  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
anatomischen  Lymplibahnen  im  Zentralnervengewebe.  Die  Kenntnis 
solcher  Lymphbahnen  ist  noch  sehr  gering,  teilweise  wegen  der 
technischen  Schwierigkeiten,  sie  durch  Injektionsversuche  —  ich 
erinnere  z.  B.  nur  an  die  bekannten  Versuche  von  Key  und 
Retzius  u'6)  —  darzustellen,  andererseits,  weil  es  oft  unmoglich  er- 
scheint,  sie  von  den  durch  die  Fixierung  und  andere  Einflusse  ge- 
schaffenen  kiinstlichen  Gewebsspalten  zu  trennen.  So  war  z.  B.  lange 
Zeit  unklar,  ob  die  perizellularen  Liicken  urn  die  Ganglienzellen 
eine  anatomische  oder  artifizielle  Erscheinung  sind,  ebenso  wie  die 
Frage  der  perivaskularen  Lymphraume  (der  Hisschen  und  der 
VmcHow-RoBiNschen  Raume)  noch  der  Diskussion  bedarf. 

Aus  den  Ganglienzellenliicken  in  den  fixierten  Schnitten  allein 
schliefien  schon  die  einen  auf  einen  tatsachlich  praformierten  Lympb- 
raum,  wahrend  die  anderen  Autoren  diese  Spalten  fflr  die  Folgen 
ungeeigneter  Konservierung,  also  fflr  Kunstprodukte  halten  (z.  B. 
Nissl127)).  Wiirde  sich  diese  Theorie  bewahrheiten,  so  liefen  ja 
die  in  den  Ganglienzellenliicken  freiliegenden  Corpora  amylacea  Ge- 
fahr,  am  Ende  ebenfalls  fflr  Kunstprodukte  oder  postmortale  Er- 
scheinungen  gehalten  zu  werden. 

Durch  Untersuchungen  von  Rehn128)  ttber  Karzinomatose  der 
Riickenmarkshaute,  sowie  von  C.  Fischer  ,2fl)  und  Merzbacher  1m)  u.  a. 

Histologische  und  histopatbologische  Arbeiten.  6.  Band.  a.  Uoft.  30 
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iiber  Karzinommetastasen  in  Gehirn  und  Riickenmark  diirfte  es 
als  sehr  wahrscheinlich  gelten,  daB  wegen  der  Anwesenheit  von 
Tumorzellen  urn  die  Ganglienzellen  und  die  groBeren  Zellfort- 
satze  in  der  Tat  ein  praforinierter  perizellularer  Lymphraum  besteht. 
Zu  der  gleichen  Annahme  miissen  wir  auch  gelangen  aus  den  Leuko- 
zytenanhaufungen  um  die  Ganglienzellen,  wie  sie  unter  pathologischen 
Verhaltnissen  audi  von  Nissl131)  —  ausnahmsweise  konnten  „meso- 
dermale  Zellen  in  ektodennale  Gewebe"  eintreten  —  und  besonders 
von  Loewenstein  1S2j  und  Sittig133)  bei  der  Meningitis  cerebro- 
spinal und  Encephalitis  beschrieben  wurdeu.  Auch  unsere  kleinen, 
ebenso  wie  die  groBeren  Corpora  amylacea  in  der  allernachsten  Uin- 
gebung  der  Ganglienzellen  und  entlang  der  groBeren  Zellfortsatze 
sprechen  sehr  dafiir,  daB  in  der  Tat  um  die  Ganglienzellen  herunr 
ein  anatomischer  Lymphraum  besteht,  welchem  sicker  die  allergroBte 
Bedeutung  bei  den  Lebensvorgangen  der  Zelle  beizumessen  ist.  DaB 
auch  Korperchen  sekundar  durch  Fixierung  usw.  in  die  Ganglien- 
zellenlucken  hineingefallen  sein  konnen,  liegt  auf  der  Hand  Be- 
sonders gilt  dies  von  den  groBen  Corpora  amylacea,  an  welcken 
man  noch  Reste  einer  Membrana  gliae  „pericellularis"  (wie  man  sie 
nennen  kann)  anhaften  oder  noch  in  Zusammenhang  mit  dieser  durch 
feinste  Gliafaserchen  verbunden  und  in  die  Liicken  hineinragen 
sehen  kann.  Die  ganz  kleinen  Corpora  amylacea  zeigen  indes  keine 
Gliaumspinnung.  Nicht  nur  in  den  Ganglienzellenliicken,  also  in 
einer  beim  Riickenmark  wenigstens  ganz  zentral  gelegenen  Partie, 
sondern  auch  in  deren  Umgebung  in  der  grauen  Substanz  und  an 
den  Ubergangsstellen  der  grauen  in  die  weiBe  Substanz  sieht  man 
haufig  solche  ganz  kleinen  Corpora  amylacea.  Uber  deren  Ent- 
stehung  gilt  das  fiber  die  kleinen  Korperchen  in  den  Ganglienzellen- 
liicken  Gesagte.  [Es  ist  anzunehmen,  daB  an  diesen  Gewebspartien 
eine  sehr  langsame  Stromung  der  Gewebslymphe  ist,  so  daB  sie  hier 
am  raschesten  entstehen.]  Nach  der  Peripherie  zu,  also  beispiels- 
weise  im  Riickenmark  nach  der  gliosen  Rindenschicht  der  Membrana 
gliae  centralis  um  den  Zentralkanal  und  nach  der  Membrana  gliae 
perivascularis  um  die  zentralen  GefaBe,  nehmen  die  kleinen  Corpora 
amylacea  an  Zahl  ab  und  werden  ersetzt  durch  die  groBeren  und 
ganz  groBen  an  der  auBersten  Peripherie.  Diese  Erscheinung  laBt 
den  Gedanken  zu,  daB  allgemein  die  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
nervensystems  von  der  Peripherie  nach  dera  Zentrum  hin  an  Haufig- 
keit  abnehmen. 
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ttenn  aber  der  sie  berlingende  ProzeB,  beispielsweise  Alters- 
erscheinungen  oder  Storungen  in  der  Zirkulation  oder  Untergang 
von  nervosein  Gevvebe  stark  ausgesprochen  ist,  kann  man  sie  auch 
weiter  hinein  in  die  zentralen  Partien  der  nervosen  Substanz  ver- 
folgen. 

Die  gewohnliche  Erscheinung  ist  die,  daB  sie  hauptsachlich  in 
den  penphersten  gliosen  Schichten  anzutreffen  sind.  wie  z  B  in  den 
subpialen  Schichten,  urn  den  Zentralkanal,  in  den  Ventrikelwandungen 
urn  die  GeftBe  nsw.    Wenn  sie,  wie  z.  B.  auck  in  nnserem  Haupt- 
tal  (414,  1909)  auch  in  so  groBer  Menge  in  der  grauen  Substanz 
auftreten,  so  ist  das  nur  der  Ausdruck  dessen,  daB  die  Gewebs- 
Incken  und  Gliakammern  in  der  Peripherie  schon  alle  mit  Korperchen 
ge folk  sind,  so  daB  die  nachfolgenden  Korperchen  sich  zentralwarts 
ab  agern  mussen.    Es  ist  dies  eine  weitere  Bestatigung  unserer  An- 
nahme,   daB   ein  zentrifugaler  Lymphstrom  besteht.    Auf  Langs- 
schnitten  durch  das  Ruckenmark,  wobei  besonders  die  Wurzelaustritts- 
zonen  getroffen  sind,  kann  man  die  Erscheinung  besonders  gut 
beobachten.    Wahrend  nftmlich  die  Haufigkeit  der  Corpora  amylacea 
in  alien  Ruckenmarkshohen  durchschnittlich  die  gleiche  bleibt  ist 
eine  partielle  Zunahme  an  denjenigen  Stellen  zu  konstatieren,'  wo 
die  Wurzeln  in  schrager  Richtung  das  Mark  verlassen.  Hier  turmen 
s.ch  zwischen  den  Markfasern  hintereinanderliegend  unzfthlige  Corpora 
amylacea  auf,  welche  sich  wie  nebeneinanderliegende  Ketten  *e°en 
die  Rindenschicht  und  die  LissAUERsche  Randzone  anstemmen  Nach 
alien  diesen  Erscheinungen  sind  wir  berechtigt  zu  der  Annahme 
daB  d.e  Lymphstromung  an  den  Wurzeln  ebenfalls  in  zentrifugaler 
Richtung  stattfindet.  Ein  Unterschied  zwischen  sensiblen  und  motori- 
schen  Wurzeln  ist  diesbeziiglich  nach  meinen  Untersuchungen  nicht 
vorhanden,  wohl  aber  insofern,  als  eine  gewisse  Mehrzahl  der  Kor 
perchen  sich  in  den  hinteren  Riickenmarkspartien  befindet,  was  ja 
von  vielen  Autoren  schon  konstatiert  wurde. 

Ebenfalls  als  Peripherie  aufzufassen  ist  die  Membrana  -liae 
penvaskularis  (wo  ubrigens  auch  ektodermales  an  mesodermales°Ge- 
webe  grenzt).  In  dieser  gliosen  Membran,  welche  unter  gewissen 
pathologischen  Verhaltnissen  (Atherosklerose  der  GefaBe  u.  a  )  wuchern 
kann,  weshalb  Alzheimer  fur  solche  Befunde  den  Namen  neri 
vaskulare  Gliose"  pragte,  finden  sich  die  Corpora  amylacea  sehr 
lauf.g  m  groBer  Anzahl.  Einige  von  diesen  reichen,  an  feinste  Glia 
aserchen  hangend,  in  den  Hisschen  perivaskularen  Raum  andere 
befinden  sich  freiliegend  in  ihm. 
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DaB  in  den  perivaskularen  Lymphraumen  allerhand  Abbaustoffe 
und  zellige  Elemente  vorkomnien,  wie  z.  B.  bei  der  senilen  In- 
volution, aber  auch  Infiltrate,  bei  Schlafkrankheit,  Paralyse,  Lyssa  usw. 
ist  eine  bekannte  Erscheinung. 

Auch  das  Vorkandensein  von  Corpora  amylacea  in  diesen  peri- 
vaskularen Lyniphraumen  spricht  sehr  fur  die  Praexistenz  anatomi- 
scher  Lymphraume.  Von  Wichtigkeit  ist  aber,  daB  es  nur  groBe 
Corpora  amylacea  waren,  welche  ich  bis  jetzt  in  dem  Hisschen 
Lympbraura  gesehen  babe.  Selbst  fur  den  Fall,  daB  alle  diese  Cor- 
pora amylacea  sekundar  sich  aus  dem  Verband  der  Membrana  gliae 
perivascularis  losgelost  haben  und  in  die  perivaskularen  Lymphraume 
gelangt  sind,  halte  ich  wegen  der  zaklreichen  sonstigen  Abbaupro- 
dukte,  die  immer  wieder  in  diesen  Hisschen  Liicken  gefunden  werden, 
diese  keineswegs  fiir  artefizielle  Spalten,  welche  die  Folge  von 
schlechter  Konservierung  sind,  oder  wie  Held1*5)  meint,  „auf  radi- 
kaler  Zerstorung  der  Grenzschicht  der  Glia"  beruhen,  sondern  fiir 
wirkliche  anatomische  Lymphspalten.  Man  ist  nur  zu  leicht  geneigt, 
die  Hisschen  Raume  als  artefizielle  Spalten  aufzufassen.  Wohl 
konnen  sie  eine  Erscheinung  bei  Gehirnodem  oder  traumatischen 
perivaskularen  Blutungen  darstellen,  also  traumatisch  bedingt  sein, 
in  den  Gehirnen  alterer  Individuen  aber  muB  man  sie  wegen  der 
Konstanz  des  Vorkommens  und  der  scharfen  und  glatten  Abgrenzung 
durch  die  Membrana  perivascularis  gliae  und  vor  allem  wegen  des 
regelmaBigen  Auftretens  von  Abbauprodukten  durchaus  zu  den  nor- 
malen  Erscheinungen  rechnen. 

In  den  Riickenmarken  jiingerer  Individuen  konnte  ich  dagegen 
ofters  feinste  Gliafadchen  von  der  Gliagrenzschicht  nach  der  Intima 
piae,  der  „Merabrana  limitans  accessoria"  (Held)  hiniiberziehen  sehen. 
Es  ist  daher  moglich,  daB  sich  dieser  Hissche  Raum  erst  allmahlich 
und  unter  gewissen  physikalischen  Verhaltnissen  bildet,  anatomisch 
ist  er  aber  sicher  praformiert  eben  in  dem  Gebiete,  wo  (entwick- 
lungsgeschichtlich)  das  ektodermale  Gliagewebe  sich  mit  der  meso- 
dermalen  GefaBadventitia  berflhren.  Die  von  Unger136)  im  Frei- 
burger  pathologischen  Institut  ausgefiihrten  Tuscbeinjektionsversuche 
rechtfertigen  allerdings  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Ansicht 
iiber  den  artefiziellen  Charakter  der  Hisscben  Raume,  insofern  man 
eine  durch  das  Eindringen  der  Tusche  hervorgerufene  Erweiterung 
der  im  Grenzgebiet  gegen  die  Adventitia  vorhandenen  Gliaspalten 
und  ein  EinreiRen  der  Faden  der  Gliagrenzschicht  annehmen  muB. 
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Wie  weit  bei  tier  moglichen  Bildung  der  perivaskularen  Raume 
intravital  Sckrumpfungsvorgange  mit  im  Spiel  sind,  kann  ich  nicht 
sagen.  In  alien  Gekirnen  und  Ruckenmarken,  in  denen  ich  Corpora 
amylacea  fand,  waren  audi  die  perivaskularen  Raume  anzutreffen. 

In  dem  ViRCHOw-RoBiNschen  Raum  (zwischen  der  „Membrana 
limitans  accessorial  der  Intima  piae,  und  der  eigentlicken  Adventitia) 
habe  ich  niemals  Corpora  amylacea  gefunden. 

Wenn  man  die  Anhaufungen  der  Corpora  amylacea  in  den 
gliosen   Grenzmembranen   in  Beziehung   bringt   zu   den  Lymph- 
stromungsverhaltnissen,  so  kann  man  die  gliosen  Grenzhaute,  die 
subpialen  und  perivaskularen,  und  die  Substantia  centralis  gliae" 
(Held137))  auffassen  als  Filterflachen  fur  die  Corpora  amylacea. 
Jenseits  derselben  scheinen  die  Korperchen  meist  nur  atypisch  und 
durch  besondere  mechanische  Bedingungen  hingelangt  zu  sein.  So 
sind  auch  die  seltenen  Befunde  zu  erklaren.  wo  einige  Corpora 
amylacea  in  der  Pia  mater  liegen.    DaB  in  der  Pia  auch  Corpora 
amylacea  vorkommen  konnen,  hat  erst  kurzlich  wieder  Simchowicz117) 
bei  der  senilen  Demenz  festgestellt.    An  der  Auflockerung  der  Pia 
sieht  man  oft  noch  die  Spalten,  durch  welche  das  Korperchen  wahr- 
scheinlich  dorthin  gelangt  ist  (Tafel  XIII,  Fig.  5).    Besonders  deut- 
Hch  sieht  man  mit  der  III.  ALZHEiMERschen  Gliamethode  die  griinen 
Corpora  amylacea,  von  roten  Gliafasern  umsponnen,  in  der  aufge- 
lockerten,   ebenfalls  griin  gefarbten  Pia.    An  solchen  Praparaten 
konnte  ich  in  dem  Fall  (S.-No.414,  1909)  aufierdem  noch  die  inter- 
essante  Beobachtung  machen,  dafi  an  den  Stellen,  wo  die  Pia  noch 
adharent  mit  der  periphersten  gliosen  Rindenschicht  war,  und  wo  be- 
sonders viele  Corpora  amylacea  sich  an  die  Peripherie  gedrangt 
haben,  sich  rotgefarbte  dicke  Gliafasern  in  die  grUne  Pia  hinein- 
gesenkt  haben,  gleichsam  um  sie  zu  lialten,  oder  vielleicht  urn  die 
gliose  Rindenschicht  zu  verbreitern.   Die  roten  Gliafasern  legen  sich 
dann  buschelartig  oder  einzeln  in  die  Pia  hinein,  meist  parallel  mit 
ihrer  Struktui-  verlaufend.    Eine  Erklarung  dafflr  weiB  ich  nicht 
zu  geben. 

Aus  der  Lagerung  der  Korperchen  in  den  Lymphspalten  und 
ihrer  besonderen  Anordnung  in  den  gliosen  peripheren  Filter- 
schichten  darf  man  aber  nicht  allgemein  den  SchluB  Ziehen,  daB 
eine  Lymphzirkulation  aus  den  zentralen  Partien  nach  der  Peripherie 
erfolgt,  wohl  aber  kann  man  sagen,  dafi  die  Lymphstromung  ent- 
schieden  abhangig  ist  von  der  Verteilung  der  Neuroglia. 
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Es  ist  wohl  anzunehmen,  daB  es  eine  interneurale  und 
intraneural  Lymphstromung  gibt,  die  in  entgegengesetzter  Richtung 
stattfindet. 

Injektionsversuche,  sowie  die  Erfahrungen  bei  der  Spinal-  und 
Lumbalpunktion  erklaren  wohl  nicht  alle  diese  Erscheinungen,  dock 
kann  man  sagen,  daB  z.  B.  nach  den  Untersuckungen  iiber  den  Ver- 
laufsweg  des  Tetanusgiftes  von  Hans  Meyer  und  Fred  Ranson138) 
ein  intraneuraler  zentripetaler  Lymphstrom  bestekt,  und  daB  in  ent- 
gegengesetzter Verlaufsrichtung  die  interneurale  Lymphe  fliefit  und 
die  Abbaustoffe,  wozu  ich  hauptsachlich  die  Corpora  amylacea  reckne, 
nach  der  Peripherie,  also  zentrifugal,  transportiert.  In  dieser  Be- 
ziehung  ist  zwischen  hinteren  zentripetalleitenden  und  vorderen 
motorischen  Wurzeln  kein  Unterschied  zu  beobachten.  DaB  auch 
dera  Zentralkanal  in  dem  Lymphsystem  eine  besondere  Funktion 
zukommt,  ist  sicker.  Nach  Untersuchungen  von  Guillain139'  140), 
welcher  sterile  Aufschvvernmungen  von  Farbstoffen  in  die  Hinter- 
strange  des  Hundes  injizierte,  wobei  er  zu  dem  Resultat  kam,  daB 
die  Lymphe  im  Riickenmark  einen  aufsteigenden  Verlaufsweg  nahm 
und  daB  die  lymphatische  Zirkulation  in  Hinterstrangen  unabhangig 
von  derjenigen  der  Vorcler-  und  Seitenstrange  .  sei,  erleidet  dabei 
auch  der  Zentralkanal  eine  an  die  Syringomyelie  erinnernde  Er- 
weiterung.  Es  ist  daher  anzunehmen,  daB  gegen  den  Zentralkanal 
hin,  wie  auch  gegen  die  Hirnventrikel  ein  Strom  von  Gewebslymphe 
hinzieht,  wobei  also  die  in  der  Substantia  gliae  centralis  und  in  den 
Ventrikelwandungen  hinter  den  Ependymzellen  liegenden  Corpora 
amylacea  wieder  die  Bedeutung  der  Glia  als  Abfangvorrichtung  von 
festen  Substanzen  klarlegen.  Auf  die  Einzelheiten  der  iibrigen 
Lymphstromungsverhaltnisse,  wie  z.  B.  die  Beziehungen  zu  dem 
Subarachnoidalraum  und  die  Lymphsacke  der  Riickenmarkshaute 
kann  ich  nicht  naher  eingehen,  da  es  zu  sehr  von  unserem  Thema 
abfiihren  wiirde. 

Wie  schon  friiher  angedeutet,  findet  von  der  Erkenntnis  der 
Bedeutung  der  Glia  ausgehend  die  ganze  Frage  der  Lokalisation 
der  Corpora  amylacea  in  den  verschiedenen  Teilen  des  nervosen 
Zentralapparates  ihre  natiirliche  Beantwortung,  weshalb  ich  es  fur 
iiberflilssig  halte,  ihr  eine  besondere  Besprechung  zu  widmen.  Eine 
ausfiihrliche  Darstellung  der  speziellen  Lokalisation  der  Korperchen 
in  den  Gehirn-  und  Riickenmarksteilen  ist  von  Redlich  91)  gegeben. 
In  dieser  Beziehung  muB  ich  Redlich  ganz  znstimmen.    Nur  auf 
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einige  Punkte  raochte  ich  noch  aufmerksam  raachen.  An  den  Rucken- 
markswurzeln  und  austretenden  Gehirnnerven  kann  man  bekanntlich 
oft  noch  eine  kleine  Strecke  weit  hinaus  die  Corpora  araylacea  ver- 
folgen.    Ihre   interfibrillare  Langsanordnung  ist   dabei  besonders 
auf  Langsschnitten  sehr  deutlicb  zu  seben.  An  WEiGERTschen  Glia- 
praparaten  sieht  man  aber  oft  ein  Aufhoren  der  Gliafasern,  wiihrend 
die  Korperchen  noch  weiter  hinaus  vorkommen  und  in  ihrem  tinkto- 
nellen  und  morphologisch-chemischen  Verhalten  nicht  von  den  intra- 
medullaren    oder   intracerebralen    Korperchen    abweichen.  Dafiir 
wiirde  die  Annahme  des  Gliafilters  also  nicht  mehr  passen.  Meine 
Praparate  erlauben  mir  es  nicht,  Genaueres  fiber  die  Neuroglia  der 
austretenden  Nerven  zu  sagen.  Erst  jungst  aber  haben  L'Hermitte 
und  Klarfeld»i)  mit  der  WEiGERTschen  Farbung  festgestellt,  daB 
man  an  jedem  Hirnnerven  eine  Stelle  findet,  wo  der  zentrale  Nerv 
in  den  peripheren  ubergeht.  Dort  befindet  sich  ein  „Neurogliakegel" 
erne  gliose  Ubergangszone.    Diese  gliose  Zone  ist  verschieden  weit 
entfernt  und  auch  bei  dem  einzelnen  Gehirnnerven  verschieden  groB 
Ob  sie  fur  die  Lokalisationsverkaltnisse  der  Korperchen  in  den  Nerven- 
wurzeln  eine  Erklarung  bildet,  ist  daher  fraglich.    Auffallend  ist 
aber  die  Regelmafiigkeit,  mit  der  die  Corpora  amylacea  ungefahr  an 
der  Stelle  in  den  Nervenwurzeln  aufhoren,  wo  die  Glia  aufhort,  so 
daB  diejenigen  Korperchen,  welche  jenseits  von  ihr  noch  gefunden 
werden,  als  passiv  dorthin  gelangt  aufgefaBt  werden  miissen  Viel- 
leicht  spielt  auch  der  hydrostatische  Differentialdruck  zwischen  der 
Lymphe  im  Duralsack  und  derjenigen  im  Riickenmark  dabei  eine  oe- 
wisse  Rolle. 

Ein  Weiterwandern  der  Corpora  amylacea  bis  in  die  Lymph- 
spalten  der  Spinalganglien  und  sympathischen  Ganglien  (Ganglion 
solare),  welche  nach  Injektionsversuchen  von  Key  und  Retzius'-"') 
mit  den  Subarachnoidealraumen  und  Lymphspalten  der  Nerven  in 
einem  unmittelbaren  Zusammenhang  stelien  sollen,  ware  wohl  theore- 
tisch  moglich,  jedoch  wurden  sie  an  diesen  Stelien  noch  nicht  ge- 
funden, auch  konnte  ich  sie  niemals  dort  antreffen.    Audi  in  den 
peripheren  Nerven  konnte  ich  niemals  ..Corpora  amylacea"  finden 
(ich  verstehe  darunter  diejenigen  Korperchen,  welche  die  Jod-,  Best- 
Neutralrot-  sowie  eiue  negative  Sudan  III-  und  Osmiumfarbung 
geben),  wohl  aber  sah  ich  konzentrisch  geschichtete  „Nervendegene- 
rationskugelchen",  die  auf  Jodzusatz  gelb  bleiben  und  mit  Sudan3  III- 
tmd  Osmiumsaure  positiv  gefarbt  wurden.   Auf  die  Abgrenzung  der 
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beiden  verschieclenartigen  Korperchen  werde  ich  spater  noch  zuriick- 
kommen. 

Wenn  wir  alles  iiber  die  Entstehung  der  Corpora  amylacea  im 
Zentralnervensystem  und  fiber  ihre  Beziehungen  zu  dem  Gewebe 
bisber  Gesagte  kurz  zusammenfassen ,  so  konnen  wir  uns  dahin 
auBern,  daG  sie  weder  aus  Gliakernen  noch  Zellen,  noch  aus  Achsen- 
zylindern,  Markscheiden,  Myelintropfen  und  Blutbestandteilen  durch 
morphologische  und  chemische  Zustanclsanderung  entstehen  konnen, 
sondern  daB  sie  Produkte  sind,  welche  durch  Ausfallung  aus  der 
Gewebsfliissigkeit  in  kleinsten  Partikelchen  entstehen,  mit  dem  Lymph- 
strom  an  die  Peripherie  wandern  oder  am  Ort  ihrer  Entstehung 
liegen  bleiben,  in  den  Gewebsliicken  durch  Apposition  neuer  Schich- 
ten  wachsen,  von  einer  gewissen  GroBe  ab  einen  Reiz  auf  die  Glia 
ausiiben  und  sie  zur  Abstiitzung  wie  gegen  Fremdkorper  anregen, 
so  daB  sie  fest  im  Gliagewebe  verankert  bleiben  und  nicht  in  den 
Lymphstrom  verschleppt  werden  konnen. 

Bei  ihrer  Entstehung  ist  wohl  der  Vorgang  anzunehmen,  daB 
in  einer  iibersattigten  Losung  eine  Ausfallung  eines  „Kolloids"  durch 
einen  Elektrolyten  stattfindet,  und  daB  dieser  Elektrolyt  eine  bei 
dem  Abbau  der  nervosen  Substanz  aus  EiweiBsubstanzen  und  Lipoi- 
den  freiwerdende  Phosphorsaure  oder  Fettsaure  ist.  Die  EiweiB- 
kolloide  in  der  Gewebslymphe  befinden  sich  also  urspriinglich  in 
leicht  beweglicher  Losung  als  „Hydrosole",  also  als  EiweiBsole, 
welche  dann  unter  dem  Einflusse  einer  der  oben  genannten  mog- 
licherweise  vorhandenen  Elektrolyten  zu  einem  zuerst  amorphen 
„Gel"  erstarren.  Dieses  „Gel"  ist  als  aus  organischer  Substanz  ent- 
standen,  sehr  wasserreich  unci  quellungsfahig  und  verandert  sich  zu 
einer  gelatinosen  oder  gallertigen  Masse.  Infolge  der  Oberflachen- 
spannung  nimmt  es  dann  kugelige  Gestalt  an,  unci  es  entsteht  so 
ein  kleines  Corpus  amylaceum,  also  ein  ganz  kleines  „Kolloidk6rper- 
chen".  An  diesem  ist  noch  keine  konzentrische  Schichtung  wahrzu- 
hehmen.  In  der  Annahme,  daB  diese  K(5rperchen  aus  hochmoleku- 
laren  EiweiBverbindungen  aufgebaut  sind,  was  im  nachsten  Kapitel 
noch  besprochen  wird,  ist  es  auch  begreiflich,  daB  kein  scharfer 
Unterschied  hinsichtlich  kolloidalem  und  kristalloidem  Zustand  bei 
ihnen  besteht,  so  daB  sie  auskristallisieren  konnen.  Ob  das  Primare 
eine  Ausfallung  in  Tropfenform  und  das  Sekundare  eine  kristallinische 
Struktur  in  den  Kiigelchen  ist,  interessiert  inehr  den  theoretischen 
Chemiker.    Eine  innere  kristallinische  Struktur  in  gallertigen  oder 
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gelatinosen  Tropfen  ist  ja  nach  den  bedeutsamen  Untersuchungen 
von  0.  Lehmann^)  fiber  flussige  Kristalle  als  sicher  anzu- 
nehmen.    Wohl  ist  aber  die  konzentrische  Schichtung  der  Corpora 
amylacea  nicht  die  Folge  innerer  kristallinischer  Gestaltungskrafte 
sondern  die  naturliche  Erscheinung  einer  appositionellen  Anlagerung 
von  neuen  kolloidalen  Massen  von  aufien  her,  wobei  wahrscheinlich 
eine  Impregnation  der  Randschichten  der  Korperchen  mit  ubersattig- 
ter  Hyclrosole  und  sekundare  Ausfallung  quellungsfahigen  Kolloids 
stattfindet.    Von  eigentlichen  „Spharokristallen"  kann  man  also  bei 
den  unfixierten,  in  frischem  Zustand  befindlichen  Corpora  amylacea 
nicht  sprechen,  wohl  aber  nach  Fixierung  und  Einwirkenlassen  ver- 
schiedener  Agentien.    Wie  schon  friiher  angedentet,  sieht  man  dann 
haufig  knstallinische  Einlagerungen  in  charakteristischer  zeutrierter 
Anordnung  welche  bekanntlich  so  oft  zu  Verwechslungen  mit  Kernen 
AnlaB  gegeben  haben.    In  diesem  Stadium  sind  die  Korperchen 
kns talhnisch  fest  und  konnen  dann  als  .,Spharokristalle"  aufgefaBt 
werden.   Alle  d,ese  kristallinischen  Einschlusse  sind  also  sekundarer 

Aus  der  richtigen  Deutung  der  konzentrischen  Schichtung  als 
Jahresnnge"  versteht  sich  auch  eine  laugsame  Entwicklung  und  ein 
langsames  Wachstum  der  Schichtungskorperchen.    Wie  wir  spater 
bei  der  Besprechung  ihrer  Bedeutung  noch  sehen  werden,  entspricht 
dieses  Wachstum  auch  vollig  den  chronischen  Abbauprozessen  im 
Zentralnervensystem.     DaB  eine  Konzentration   der  Losung  aus 
welcher  sie  kolloidal  ausfallen,  mit  dabei  im  Spiel  ist,  durfte  wohl 
aufler  Zweifel  sein.   Ebenso  kann  man  ihre  Bildung  in  gewisse  Ab 
hangigkeit  bringen  von  der  Ruhe,  in  welcher  sich  die  zirkulierende 
Lymphe  befindet.    Ein  rascheres  Wachsen  der  Korperchen  durch 
scnichtenweise  Anlagerung  aus  starker  konzentrierten  Losungen  durfte 
wohl  an  der  Peripherie  des  Organs  vor  sich  gehen,  withrend  im 
Innern  aber  erst  dann  die  kleinen  Corpora  amylacea  auftreten  wenn 
in  der  Peripherie  des  Riickeninarkes  in  der  gliosen  Rindenschicht 
und  den  Wurzelzonen  die  Gewebsliicken  zwischen  den  Gliafaserchcn 
und  den  Markfasern  schon  gefullt  sind  mit  Corpora  amylacea  Dem- 
entsprechend  findet  man  sie  auch  in  der  Tat  nur  bei  ganz  vorge- 
schnttenen  Fallen  oder Riickenmarken  mit  besonderen  Lymphstromungs 
storungen  in  der  grauen  Substanz  urn  die  Ganglienzellen.   Die  ersten 
bei  alternden  Individuen  findet  man  bekanntlich  auch  in  der  Peri 
phene  des  Riickenmarkes  oder  Gehirns.    Je  alter  das  Riickenmark 
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oder  je  chronischer  der  krankhafte  ProzeB  ist,  desto  weiter  gegen 
das  Iimere  hin  kann  man  im  allgemeinen  die  Corpora  amylacea 
verfolgen. 

Ein  Transport  von  Corpora  amylacea  durch  den  Lymphstrom 
kann  natiirlich  nur  bei  den  kleinen  Korperchen  angenommen  werden. 
solange  sie  no'ch  durch  die  Gewebsliicken  hindurchkommen  und  noch 
nicht  von  der  Neuroglia  abgekapselt  worden  sind;  wohl  aber  ist  man 
aus  der  charakteristischen  Anordnung  der  grofieren  und  gegen  das 
Zentrum  hin  an  GroBe  abnehmenden  Korperchen  berechtigt,  eine 
Lymphstromung  in  dem  oben  angedeuteten  Sinne  anzunehmen. 

Was  geschieht  nun  aus  den  Corpora  amylacea?  Der  eigen- 
tiimliche  Umstand,  daB  sie  nur  eine  gewisse  GroBe  bis  ungefahr  50^ 
erreichen,  lafit  vermuten,  dafi  ihre  GroBe  abhangig  ist  von  der  Weite 
der  Gewebsmaschen,  insbesondere  der  starren  Gliakammern.  Grofler 
als  die  schon  in  den  peripheren  gliosen  Maschen  liegenden  Korper- 
chen kcmnen  sie  also  nicht  werden.  Nimmt  der  sie  bedingende 
ProzeB  allmahlich  zu,  so  treten  zentralwarts  nur  neue  kleinere  Kor- 
perchen auf,  welche  dann  gerade  so  bis  zu  einer  ihnen  durch  die 
Gliafasern  gezogenen  Grenze  wachsen.  Von  einer  Auflosung  oder 
Phagozytose  durch  die  plasmatische  Glia  ist  nichts  bekannt.  Die 
zufalligen  Befunde  von  Corpora  amylacea  in  plasmatischen  Gliazellen 
habe  ich  friiher  schon  dahin  gedeutet,  daB  sie  dorthin  durch  Um- 
flieBung  der  sie  abstiitzenden  Gliazelle  gelangt  sind. 

3.  Die  Chemie  der  Corpora  amylacea. 

Der  groBte  Teil  meiner  praktischen  Arbeiten  war  dem  Studium 
der  chemischen  Eigenschaften  der  Corpora  amylacea  gewidmet. 

Da  es  bis  jetzt  der  physiologischen  Chemie  nur  zum  Teil  ge- 
lungen  ist,  die  im  Zentralnervensystem  vorhandenen  chemischen  Be- 
standteile  durch  besondere  fraktionierte  Extraktionsmethoden  zu  iso- 
lieren,  unci  da  es  weiterhin  noch  kein  Verfahren  gibt,  die  Corpora 
amylacea  von  ihrer  Umgebung  befreit,  gewissermaBen  in  Reinsubstanz, 
der  chemischen  Analyse  zuganglich  zu  machen,  so  miissen  wir  zur 
Ergriindung  ihrer  chemischen  Natur  sie  im  Zusammenhang  mit  dem 
Gewebe  mit  den  bisher  gebrauchlichen  morphologischen  und  Farbungs- 
methoden  behancleln.  Die  Resultate  solcher  mikrochemischen  Ver- 
suche  werden  aber  immer  solange  nicht  den  Anspruch  auf  Exaktheit 
erheben  konnen,  bis  wir  durch  Vervollkommnung  und  Weiterausbau 
der  Methoden  spezifische  Reaktionen  besitzen,  welche  nicht  nur  den 
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vorwiegenden  Bestandteil  der  Gemische  -  urn  solclie  liandelt  es  sich 
ja  meistens  sondern  womoglich  audi  die  einzelnen  Substanzen, 
jede  fur  sich  getrennt,  feststellen  konnen. 

Aufier  den  an  den  Corpora  amylacea  bekannten  Versuchen,  sie 
in  Losung  zu  bringen.  versuchte  ich  zunackst  vor  allem,  sie  in  Zucker 
uberzufuhren,  wandte  die  zum  Nachweis  von  Amyloid,  Hyalin, 
Cbolesterin,  Kalk,  Glykogen  usw.  gebrauchlichen  mikrockeniischen 
Reaktionen  an  und  besonders  die  in  der  Lipoidforschung  wichtigen 
Fettf  arbungsm  ethod  en . 

Im  AnschluB  an  die  von  Dr.  Kawamura  im  hiesigen  patho- 
logischen  Institut  vorgenommenen  Untersuchungen  an  reinen  Lipoid- 
substanzen,  welche  Herrn  Geheimrat  Aschoff  von  Geheiinrat 
Kiliani  und  Professor  Windaus  am  hiesigen  chemischen  Laborato- 
rium,  sowie  von  Dr.  Rosenheim  vom  Kings  College  in  London  zur 
Verfiigung  gestellt  wurden.  nahm  ich  an  diesen  reinen  Lipoidsub- 
stanzen  die  fur  die  Corpora  amylacea  charakteristischsten  Reaktionen 
vor  mit  Jod-  und  Jodschwefelsaure,  sowie  mit  BESTschem  Karmin 
und  versuchte  dies  auch  hauptsachlich  an  verschiedenen  Gemischen 
dieser  Lipoide  untereinander,  sowie  mit  Cholesterin,  Lecithin  (Merck) 
und  Glykogen  (Kahlbaum-Berlin),  Olivenol,  Olsaure,  olsaurem  Natron 
und  anderen  ahnlichen  Substanzen,  in  der  Hoffnung,  vielleicht  in 
Mischungen   eine   charakteristische   Jod-   und  BEST-Reaktion  zu 
finden. 

Da  ich  unabhangig  von  Dr.  Kawamura  die  mikrockemischen 
Untersuchungen  ausfuhrte  und  sie  auBerdem  auf  die  morphologischen 
und  Polarisationsmethoden  hinsichtlich  der  Frage  ihrer  Doppel- 
brechung,  Myelinbildung  und  konzentrischen  Schichtung  ausdehnte, 
auBerdem  noch  die  Reaktionen  mit  Neutralist,  Nilblau,  Sudan  III 
nach  Ciaccio,  nach  Goledetz  und  teilweise  nach  Smith  an  den 
reinen  Substanzen  anwendete,  so  sind  meine  Untersuchungen  an  den 
reinen  Lipoiden  einerseits  eine  Erganzung,  dann  aber  eine  Nach- 
prufung  der  KAWAMURAschen  Versuche.  Kawamuras  Arbeit  iiber 
die  „Cholesterinesterverfettung"  ist  inzwischen  im  Verlage  von  Fischer, 
Jena  erschienen  144). 

Bevor  ich  auf  diesen  Teil  meiner  Untersuchungen  eingehe, 
mochte  ich  vorher  noch  uber  das  Resultat  der  mikrochemischen 
Untersuchungen  an  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems, 
soweit  sie  schon  von  anderen  Autoren  bekannt  sind  und  sich  mit 
meinen  Nachprufungen  decken,  kurz  berichten.  Die  Corpora  amylacea 
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sind  chemisch  charakterisiert  clurck  eine  auffallende  Sckwerloslickkeit 
in  den  gebraucklicken  Losungsmitteln.  In  Wasser  unloslick,  quellen 
sie  beim  Erwarnien  und  Kocken  in  Wasser  und  verdiinnter  Essig- 
saure  nickt  auf,  und  verandern  sick  erst  nack  langer  Einwirkung 
von  kockendem  Wasser  oder  verdiinnter  Saure  derart,  da6  sie  unter 
Verlust  ikrer  inneren  Struktur,  aber  rnit  Beibekaltung  ikrer  Form 
und  GroBe  an  Farbbarkeit  mit  Jod  in  dem  Sinne  verlieren,  daB  sie 
auf  LuGOLscke  Losung  nickt  mekr  den  dunkelrotbraunen  Farbton 
annekmen,  sondern  bedeutend  keller  bleiben.  Bei  langerem  Erwarmen 
in  indifferenter  Fliissigkeit  unter  dem  Deckglas  geken  sie,  wie  auck 
in  trockenem  Praparat  unter  dem  EinfluB  der  Hitze  rasck  zugrunde 
und  sind  nur  nock  als  unkennbare  kleinste  krumelige  Piinktcken  an 
ikrer  friikeren  Stelle  zu  vermuten.  In  Alkokol  und  Atker,  Aceton, 
Sckwefelkoklenstoff,  Ligroin,  Benzin,  Ckloroform  und  Misckungen 
dieser  Extraktionsmittel  bei  jeder  Temperatur  sind  sie  ebenfalls  un- 
loslick. In  einem  „erkitzten"  Gemisck  von  Atker  und  Ckloroform 
sollen  sie  sick  nack  Wolf101)  und  Miura145)  bald  losen.  Ick  kann 
diese  Angaben  nur  insofern  bestatigen,  als  sie  unter  dem  EinfluB 
der  Hitze  versckwinden.  Nack  Erkitzung  war  kein  Atker-Ckloroform 
mekr  vorkanden,  so  daB  man  eine  Auflosung  nickt  verfolgen  konnte. 
In  diesen  Losungsmitteln  bekalten  sie  ikre  konzentriscke  Sckicktung, 
diese  wircl  sogar  nock  etwas  deutlicker.  Alle  verdiinnten  Sauren 
kaben  ebenfalls  keinen  EinfluB  auf  sie,  nur  stark  konzentrierte  Sauren, 
die  iiberkaupt  alles  zerstoren.  Gegeniiber  Alkalien  verkalten  sie  sick 
nickt  gleickgiiltig,  insofern  von  einer  maBig  starken  Konzentration 
an  (z.  B.  die  Halfte  der  Normalnatronlauge  mit  Wasser  gemisckt) 
die  Korpercken  mit  Homogenisierung,  radiaren  Einrissen  und  sckup- 
penformigen  Absckilferungen  lamelloser  Randpartien  reagieren.  All- 
maklick  findet  dann  eine  Auflosung  einzelner  Segmente  statt.  LaBt 
man  nack  Vorbekandlung  mit  einem  Tropfen  Alkokol-Atker,  Aceton- 
Atker,  Sckwefelkoklenstoff,  Ligroin,  Ckloroform,  diinner  Saure  und 
diinner  Lauge  auf  den  Scknitt  einen  Tropfen  LuGOLscker  Losung 
flieBen,  so  farbten  sick  die  Korpercken  sekr  rasck  sckon  kellviolett. 
Es  ist  moglick,  daB  wir  kier  eine  Umkekrung  der  Jodsckwefelsiiure- 
reaktion  vor  uns  kaben;  clock  glaube  ick,  daB  kier  eine  pkysikalisck- 
raolekulare  „Aufscklie8ung"  der  Korpercken  stattfindet,  weniger  eine 
ckemiscke  Umwandlung,  so  daB  ein  Zustand  gesckaffen  wircl ,  bei 
welckem  das  Jod  als  violettes  Metall,  etwa  aknlick  wie  in  Dampfform. 
in  kleinsten  Teilcken  sick  in  den  kleinsten  Liicken  zwiscken  den 
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Molekiilen  des  Korperchens  einlagert,  so  dafi  eine  Jodmetallfarbung 
resultiert. 

Zur  Prufung  der  cliemischen  Ahnlichkeit  rait  „tierischer  Starke", 
fur  welche  Donders  •■-')  und  Paulitzky  vor  alien  Klebs  «*)  die 
Corpora  amylacea  gehalten  haben,  unci  in  der  Vermutung,  es  konnte 
ein  Kohlkyclratkorper  in  den  Korperchen  enthalten  sein,  versuchte 
ich,  die  Korperchen  durch  Behandlung  mit  Speichel  in  Zucker  iiber- 
zufiihren. 

Kleine,  Corpora  amylacea-reiche  frische  Partikelchen  von  einem 
Ruckenmark  wurden  zu  diesem  Zweck  trocken  zerzupft  und  dann  mit 
einer  groBeren  Menge  reinen  Speichels  in  einem  kleinen  Gefafichen  einige 
Tage  im  warmen  Zimmer  stehen  gelassen,  der  UberschuB  der  Flussig- 
keit  vorsichtig  mit  einer  Pipette  abgesaugt  und  der  Rest  mit  destil- 
liertem  Wasser  fest  ausgeschiittelt,  bis  eine  feine  Aufschwemmung 
erreicht  war.    Mit  derselben,  sowie  mit  ihrem  Filtrat  wurde  dann 
im  Reagenzglas  die  TROMMERscke  Probe  angestellt,  wobei  sich  keine 
fflr  Zucker  ckarakteristische  Reaktion  zeigte;  auBerdem  versuchte  ich 
mit  einem  LoHNSTEiNschen  Prazisionssoccharometer  einen  Zucker- 
nachweis,  aber  jedesmal  obne  Erfolg.    Auch  an  fein  zerteilten  Pro- 
statasteinchen  bekara  ich  ein  negatives  Resultat.  AuBer  Paulitzky, 
der  die  Prostatakonkremente  benutzte,  ist  es  also  bis  jetzt  niemand 
wieder  gelungen,  die  fragliche  Substanz  in  Zucker  iiberzufuhren.  In 
der  Vermutung,  es  konnte  sich  bei  der  Farbung  mit  B-ESTschem 
Karmin  eine  Veranderung  durch  Bebandlung  der  Schnitte  mit  Speichel 
ergeben,  habe  ich  das  auch  mehrere  Male  versucht,  indem  ich  auf 
die  frischen  Quetschpriiparate  sowohl  wie  auf  gut  ausgewaschene 
Formalingefrierschnitte  unter  dem  Deckglaschen  einige  Tage  Speichel 
einwirken  lieB  und  dann  nach  der  BESTschen  Methode,  aber  auch 
mit  anderen  Methoden,  besonders  mit  Jod  farbte,  jedesmal  aber  ohne 
die  geringsten  Farbunterschiede  gesehen  zu  bahen. 

Am  bekanntesten  ist  an  den  Corpora  amylacea  die  schon  ofters 
erwahnte  Jod-  und  Jodschwefelsaurereaktion.  Sie  wird  von  einigen 
Autoren  fur  die  Corpora  amylacea  und  fur  „Amyloid"  charakteristisch 
gehalten,  sie  gibt  uns  aber  ttber  die  chemische  Natur  beider  Sub- 
stanzen  keinen  AufschluB.  Wohl  aber  laBt  sich  durch  sie  eine  ober- 
flachliche  Trennung  der  Corpora  amylacea  von  dera  „Amyloid"  er- 
reichen.  1.  Mit  diinner  Jodlbsung  lassen  sich  die  fixierten  und  die 
unfixierten  Corpora  amylacea  bei  geeigneter  Technik  in  violette  Kor- 
perchen uberfiihren,  amyloide  Substanz  wird  meist  braun.    2.  Mit 
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starkerer  Jod-  oder  Jod-Jodkaliumlosung  (1x2x300,0)  wurden 
die  Corpora  amylacea  stark  rotbraun,  und  bei  Zusatz  von  verdiinnter 
Saure  meist  nicht  violett,  sondern  intensiv  dunkelrot.  Amyloid 
wird  manchmal  violett-blaulich,  auch  griinlich.  Also  Amyloid  wird 
ohne  Saurezusatz  von  selbst  niemals  violett-blaulich.  Ich  habe  oben 
schon  meiner  Vermutung  Ausdruck  verliehen,  daB  der  Vorgang  der 
Violettfarbung  vielleicht  (!)  (?)  auf  einer  pkysikalisch-morphologischen 
„AufschlieBung"  des  Korperchens  zu  Spharokristallen  beruht,  insofern 
die  Violettfarbung  der  Corpora  amylacea  besonders  deutlicb  unci 
akut  auftritt,  wenn  die  Jodlosung  sebr  sckwack  ist.  In  chemischer 
Beziehung  halte  ich  daher  fur  weitaus  maBgebender  und  charakte- 
ristischer  die  Dunkelbraun-  und  Dunkelrotfarbung  mit  starker  Jod- 
losung, (die  Sckwefelsaure  spielt  nur  fiir  „Amyloid"  eine  Rolle  .  Eine 
reine  Blaufarbung  habe  ich  noch  nie  an  den  Corpora  amylacea 
gesehen,  weder  bei  einfachem  Jodzusatz,  noch  bei  Jod-j-E^SO^.  Bei 
der  Jodreaktion  an  Amylumkornern  und  bei  der  Jodschwefelsaure- 
reaktion  an  Zellulose  diirfte  es  sich  um  die  Bildung  von  blauen 
lockeren  additionellen  Verbindungen  handeln,  ob  auch  bei  „Amyloid" 
und  bei  den  Corpora  amylacea,  ist  nicht  bekannt.  Die  Farbenerschei- 
nungen  nach  der  Jod-  und  H^Sd-Reaktion  bei  Amyloid  sind  auBer- 
dem  so  inkonstant  und  vom  Alter  der  amyloiden  Substanz,  dem 
amyloid  degenerierten  Organ,  besonders  aber  von  den  Konzentrations- 
verhaltnissen  der  Jod-  und  H2S04-Losung  abhangig,  so  daB  es  un- 
endliche  Miihe  kosten  wiirde,  bier  ein  Schema  aufzustellen,  welches 
alle  Erscheinungen  beriicksichtigt.  Das  gleiche  gilt  fiir  unsere  Cor- 
pora amylacea.  ' 

Die  Violettfarbung  gelingt  bei  ihnen.  wie  schon  erwahnt,  nicht 
immer,  und  wenn  sie  gelingt,  ist  die  Vermutung  nicht  von  der  Hand 
zu  weisen,  daB  eine  violette  Jod-ion-Farbung  resultiert.  In  der  Jod- 
schwefelsaurereaktion  haben  wir  also  kein  einwandsfreies  Unter- 
scheidungsmittel  der  Corpora  am}dacea  gegen  „ Amyloid",  wohl  aber 
gegen  die  anderen  k'onzentrischen  Korperchen  im  Organismus,  welche, 
wie  bekannt,  von  Siegert  „Corpora  flava"  im  Gegensatz  zu  den 
sich  durch  Jod,  Brom  usw.  buntfarbenden  „Corpora  versicolorata" 
genannt  wurden.  Einen  Unterschied  in  chemischer  Beziehung  konnen 
wir  aber  darin  nicht  sehen,  ebensowenig  wie  wir  mittels  der  ver- 
schieden  groBen  Jodaffinitat  eine  chemische  Unterscheidung  zwischen 
„Amyloid"  und  ,,Hyalin"  treffen  wurden.  Wahrend  nun  die  Cor- 
pora amylacea  des  Zentralnervensystems  mit  den  amyloiden  Sub- 
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stanzen  die  grofie  Jodaffinitat  gemeinsam  haben,  unterscheiden  sie 
sich  aber  durch  die  Metachromasie  mit  Triphenylmethan-Farbstoffen 
(Methyl violett,  Metbylgrun,  Jodgriin  usw.),  welche  bekanntlich  die 
amyloiden  Substanzen  leuchtend  rot  farben.    Audi  die  von  Jur- 
gens  »«)  u.  a.  angegebene  Jodviolettfarbung  der  amyloiden  Schollen 
ist  bei  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  negativ 
ebenso  bei  polychromem  Metliylenblau.    Audi  Thionin-  unci  Kresyl- 
violett  farben  die  Amyloidsubstanz  metachromatisch  und  zwar  himmel- 
blau.    Wahrend  Methylviolett  aufier  Amyloid  audi  andere  Korper- 
produkte,  Schleira,  Kolloid,  Knorpel,  elastisdie  Haute,  Mastzellen- 
granula  usw.  teilweise  rot  farben,  sind  Thionin-  und  Kresylviolett 
Farbstoffe,   weldie  die  Amyloidsubstanz  nur  himmelblau  farben. 
Unsere  Corpora  amylacea  werden  mit  Thionin  hellblau  und  mit 
Kresylviolett  blaulich-violett,  etwas  dunkler  als  ihre  Umgebung,  ge- 
farbt.     AuBer   durdi   die  Metadiromasie  unterscheiden   sich'  die 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  von  der  Amyloidsubstanz 
durch  die  Sudan  III-Farbung.     Sudan  III  und  Fettponceau  in 
alkahsch-alkoholischer  Losung  farben  Amyloid  r6tlich-rosa,  wahrend 
die  Corpora  amylacea  farblos  bleiben. 

In  ihrer  groBen  Affinitat  zu  konzentrierten  Jodlosungen  zeigen 
die  Corpora  amylacea  eine  auffallende  Ahnlichkeit  mit  Glykogen.  Die 
zum  Nachweis  von  Glykogen  gebrauchlichen  Methoden  von  Lang- 
hans"),  Barfurth  und  Ehrlich  farben  die  Corpora  amylacea 
gerade  so  wie  Glykogenkorner  briiunlich.    Am  charakteristischsten 
aber  ist  die  Methode  von  Best,  wobei  die  Fixierung  des  Materials, 
ob  nach  der  Methode  von  Neukirch  in  Formalin  dextrose  oder  ob 
in  Alkohol,  MuLLERscher  Losung  oder  in  Formalin  von  keinem  Ein- 
fluB  auf  die  Fiirbbarkeit  der  Korperchen  ist.  Sie  werden  bekanntlich 
leuchtend  rot.    Aus  der  Ahnlichkeit  der  Jodaffinitat  mit  Glykogen 
darf  man  naturlich  keine  Schlusse  ziehen  auf  den  chemischen  Cha- 
rakter  der  Corpora  amylacea  etwa  als  Kohlehydratpartikelchen  oder 
vorwiegend  aus  Kohlehydraten  bestehende  Korperchen,  da  diese  Jod- 
affinitat auBer  Glykogen  audi  noch  rote  unci  farblose  Blutkorperchen, 
Chromatophoren  in  der  Pia  u.  a.,  also  sicher  stickstoffhaltige  Materiel 
zeigen.    DaB  die  Corpora  amylacea,  ebenso  wie  Amyloid,  aus  stick- 
stoffhaltigen  Verbindungen,  hauptsachlich  aus  hochmolekularen  Ei- 
weiBverbindungen  zusammengesetzt  sind,  durfte  wohl  nicht  mehr 
angezweifelt  werden.    Die  ganze  Streitfrage  zu   Virchows  und 
Meckels  Zeiten  uber  die  Starke-  oder  Zellulosenatur  der  Corpora 
amylacea  bietet  daher  mehr  liistorisches  Interesse. 
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Hyalin  wircl  mit  saurebestandigen  Farben  intensiv  gefarbt 
(Eosin,  Saurefuchsin)  und  durcb  van  Giesons  Reagens,  sowie  mit 
der  RussELschen  Methode  leuchtend  rot,  wahrend  die  Corpora 
amylacea  griin  werden.  Mucin -Farbungen  liefern  negatives  Resultat, 
ebenso  die  Fibrinfarbungen.  Kalkkorperchen  sind  ebenfalls  aus- 
zuschlieBen  wegen  des  negativen  Ausfalls  aller  Kalkfarbungsmethoden. 
Die  fur  Corpora  amylacea  charakteristische  Hamatoxylinfarbung  be- 
ruht  auf  der  physikalischen  Eigenart  der  geschicbteten  Konkremente, 
die  sicb  bekanntlich  mit  alien  dem  Hematoxylin  verwandten  basiscben 
Kernfarbstoffen  progredient  farben.  Kohlensaurer  Kalk  lost  sicb 
bei  Zusatz  von  Sauren  unter  Bildung  von  Gasblascben,  phosphor- 
saurer  Kalk  lost  sicb  ebenfalls,  obne  Gasblascben. 

Wie  aber  schon  friiber  erwahnt,  lassen  sicb  die  im  Innern  der 
Corpora  amylacea  liegenden  kornigen  Massen  mittels  der  KossASchen 
und  RoHLscben  Methode  teilweise  schon  zur  Darstellung  bringen. 
Wir  konnen  daher  vermuten,  daB  es  sich  im  Innern  der  Korperchen 
urn  Kalksalze  handelt.  Welcher  speziellen  Natur  sie  sind,  lafit  sich 
aber  nicht  sagen,  da  die  mikrochemischen  Versuche  mit  verdiinnten 
Salzsauren  keine  Veranderungen  an  der  zentralen  kristallinischen 
Grannla  bewirken.  Ebensogut  konnen  sie  auch  kristallinische  Massen 
sein,  welche  sich  aus  der  gleichen  Substanz  des  ganzen  Korperchens 
gebildet  haben. 

Die  von  Fischler  fur  fettsauren  Kalk  angegebene  Nachweis 
methode  fallt  ebenfalls  negativ  aus,  insofern  nach  Zusatz  von  wasse- 
riger  Salzsaure  zu  den  mit  Kupferacetat  behandelten  Schnittcn  die 
Hamatoxylinfarbung  der  Corpora  amylacea  keinerlei  Veranderungen 
erfahrt. 

Das  Resultat  bei  den  Fettfarbungen  ist  folgendes:  die  Farb- 
stoffe,  welche  Neutralfette  darstellen,  namlich  Sudan  III,  Fett- 
ponceau,  Indophenol,  Nilblausulfat  (Neumethylenblau)  und  die  Os- 
miumsaure,  lassen  die  Corpora  amylacea  ungefarbt.  (Bei  sehr  langer 
Einwirkung  starker  Osmiumlosungen  findet  zwar  allmahlich  eine 
graubraune  Farbung  der  Korperchen  statt,  doch  konnen  das  sekun- 
dare  Erscheinungen  etwa  durch  Zersetzung  oder  chemische  Abspal- 
tung  sein;  schwarz  werden  sie  nicht.)  Bei  der  FiscuLERSchen 
Methode  zur  Darstellung  von  Fettsauren  und  Seifen  erfahren  die 
Corpora  amylacea  wohl  auch  eine  dunkelgrau-blaue  Farbung,  aber 
diese  ist  uaturlich  nicht  beweisend,  da  die  Korperchen  sich  an  und 
fiir  sich  schon  .  mit  Hamatoxylinen  leicht  farben.    Mit  Nilblausulfat 
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(erwfirmt)  werden  die  Seifen  blaulich,  die  Corpora  amylacea  tiefblau, 
nut  Sudan  werden  die  Seifen  rotlich-gelblich,  Corpora  amylacea  iiber- 
haupt  nicht  gefarbt.  ■  -  Neutralrot  farbt  sowohl  Fettsauren  und  fett- 
saure  Seifen  wie  die  Corpora  amylacea  intensiv  rot. 

Von  anderen  Lipoidfarbungen  ware  zu  nennen  die  Methode 
von  Ciaccio"0  fur  Fettsauren  und  Seifen,  Kepbaline  und  Kephalin- 
gemische,  sowie  fur  Lecitbin,  welcbe  die  Corpora  amylacea  ungefarbt 
lafit.  Ebenso  fallt  der  GoLEDETzscbe ««)  mikrocliemiscbe  Cholesterin- 
nachweis  rait  Formalin-H2S04  bei  den  Korperchen  negativ  aus.  Urn 
locker  sitzende  Cholesterinbestandteile  kann  es  sicb  bei  den  Corpora 
amylacea  natfirlich  schon  deswegen  nicht  handeln,  weil  sie  gegen  die 
cholesterinlosenden  Agentien,  absol.  Alkohol,  Aceton,  Atber  und  Xylol 
widerstandsfahig  sind. 

Die  Methode  von  Lorrain-Smith  welcbe  die  Phosphatide. 
Cerebroside,  Cholesterinfettsauregeraische,  sowie  die  Fettsauren  und 
Seifen  unter  Bildung  von  Chromhamatoxylinlack  schwarz  farbt,  mufi 
wegen  der  Hamatoxylinaffinitat  der  Corpora  amylacea  hier  als'nicbt 
beweisend  betrachtet  werden. 

Uberblicken  wir  den  Ausfall  der  an  den  Corpora  amylacea 
anwendbaren  mikrocheraischen  Reaktionen,  so  konnen  wir  als  positiv 
bezeichnen : 

1.  die  Jodaffinitat, 

2.  die  BESTsche  Methode, 

3.  Nilblausulfatfarbung  (tiefblau  wie  hauptsachlich  bei  Fettsauren 
und  Seifen), 

4.  Neutral rotfarbung  (Fettsauren  und  Seifen). 

Da  einige  Lipoide,  Glyzerinester,  Cholesterinester  und  Cbole- 
sterinfettsauregemische von  Nilblausulfat  rot  und  von  Neutralrot 
uberhaupt  nicht  gefarbt  werden,  konnte  man  schon  hier  eine  gewisse 
Abgrenzung  gegen  die  Corpora  amylacea  erblicken ;  anderseits  zeigen 
diese  Lipoide  hinsichtlich  ihres  negativen  Verhaltens  gegen  Sudan  III 
und  die  CiACCiosche  Methode  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  der 
Substanz  der  Corpora  amylacea.  Es  ist  daher  unmoglich,  durch 
Vergleichung  der  Ahnlichkeit  der  Lipoidfarbungen  bei  den  v'erschie- 
denen  Lipoiden  einerseits  und  der  Corpora  amylacea  andererseits 
etwa  eine  Diagnose  per  exclusionem  zu  stellen,  wohl  aber  lohnt  sich 
ein  Versuch  an  den  isolierten  reinen  Lipoiden  die  fur  die  Corpora 
amylacea  charakteristischen  Reaktionen  rait  Jod,  Jodschwefelsaure. 
BESTschera  Karrain,  Nilblausulfat  und  Neutralrot  anzustellen.  Es 
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laBt  sich  claim  eher  eine  auf  die  cheraische  Charaktere  der  Corpora 
amylacea  zugeschnittene  Abgrenzung  der  Lipoide  erzielen  und  die 
Vermutug  aufstellen,  die  oder  die  andere  mikrochemische  Reaktion 
der  Corpora  amylacea  ist  wahrscheinlick  auf  die  vorwiegende  An- 
wesenheit  von  diesem  oder  jenem  lipoiden  Korper  bedingt,  Es  ist 
begreiflick,  daB  man  nicht  iiber  Vermutungen  hinauskommt;  die 
chemische  Natur  der  Corpora  amylacea  wird  Vorerst  noch  in  Dunkel 
gehiillt  bleiben,  ebenso  wie  durch  mikrochemische  Untersuchungen 
an  reinen  Lipoiden  nicht  cleren  Chemie  ergriindet  wird.  Wohl  aber 
wird  die  physiologische  Chemie  durch  Analysen  der  lipoiden  Sub- 
stanzen  der  morphologischen  Lipoidforschung  allmahlich  entgegen- 
kommen. 

Mikrochemische  Untersuchungen  an  chemisch  isolierten  Lipoid- 
substanzen  wurden  zuerst  hauptsachlich  von  Aschoff150),  dann  von 
Aschoff  und  Adami  151),  Lorraint-Smith  149),  Ciaccio  H7),  Kasa- 
rinoff152),  Dietrich153),  Holthousen  154)  u.  a.  uhd  zuletzt  von 
Kawamura  "*)  ausgefiihrt.  Ich  bediente  mich  also  der  von  ihnen 
erprobten  Versuchsanordnungen. 

Zur  Untersuchung  gelangten  (nach  der  von  Aschoff  15S)  auf- 
gestellten  Tabelle  eingeteilt) : 

1.  von  den  N-  und  P-haltigen  Lipoiden,  den  sogenannten 
Phosphatiden :  und  zwar 

a)  von  den  Monoamidomonophosphatiden : 

das  Lecithin-„Ovo"  (Merck), 

b)  von  den  Monoamidodiphosphatiden : 

das  Kephalin,  gereinigt,  frei  von  Cholesterin,  Diphos- 
phatiden  und  Cerebrosiden,  sowie  Kephalin,  zweite  Reini- 
gung,  frei  von  Cholesterin; 

c)  von  den  Diamidomonophosphatiden : 

das  Sphingomyelin,  „wichtiger  Bestandteil  des  so- 
genannten Gehirnprotagons"  und  zwar  Sphingomyelin  von 
Gehirn,  „Dextrospharorotation",  P  =  4,03  %  (vollkommene 
Analyse  nach  Rosenheim), 

Sphingomyelin,  Gehirn,  („Lavospharorotation",  P  = 
3,94%), 

Sphingomyelin  aus  Nebenniere  („Lavospharorotation", 
P  =  4,12%,  nicht  ganz  rein), 

d)  von  den  Triamidomonophosphatiden  (in  der  Niere)  keinen 
Vertreter. 
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2.  Von  den  P-freien,  N-haltigen  Substanzen,  den  sogenannten 
Cerebrosiden : 

das  Phrenosin  (wichtiger  Bestandteil  des  Gehirn- 
protagonsj  und  zwar 

Phrenosin,  rein,  aus  Gehirn,  vollkommene  Analyse, 
P-  und  S-frei,  und  Phrenosin,  unrein,  aus  Nebenniere 
P  =  0,3  %. 

3.  Von  den  P-freien  und  N-freien  Substanzen:  reines  Chol- 
esterin,  Cholesterinester  von  Nebenniere,  Cholesterinstearat 
(Nebenniere),  vollkommene  Analyse,  Schm.-P.  85 n,  Chol- 
esterinolsaureester,  S.-P.  =  45 0  (Windaus),  Chol'esterin- 
palinitinsaureester  (Windaus),  freie  Fettsaure  (prakt.  reine 
Stearinsaure)  aus  Nebenniere,  reine  Olsaure,  Natrium  oleini- 
cum  pur.  und  Neutralfett  (Olivenol). 

Mit  diesen  lipoiden  Substanzen  wurden  aufierdem  Mischungen 
untereinander  oder  mit  Glykogen  gemacht  und  zwar  teils  mit  Wasser, 
teils  mit  physiologischer  Kochsalz-  oder  Ringer-Locke-Losung  oder 
EiweiBlosung  und  hauptsachlich  die  Farbreaktionen  mit  Jodlosung, 
Jodschwefelsaure,  mit  der  BESTschen  Methode,  Nilblausulfat  und 
Neutralist  angestellt. 

Urn  festzustellen,  ob  bei  den  Gemischen  auch  wirklich  eine 
innige  Vermischung  und  Verschmelzung  eingetreten  ist,  priifte  ich 
hauptsachlich  hinsichtlich  ihrer  Myelinbildung,  Neigung  zu  konzentri- 
scher  Schichtung  und  Doppelbrechung  mittels  des  Polarisationsappa- 
rates,  wobei  ich  die  diesbezuglichen  Angaben  von  Kawamura  in 
jeder  Beziehung  bestatigen  kann.    Oft  war  es  unmoglich,  eine  voll- 
kommene Mischung  zu  bekommen,  namentlich  bei  dem  Cholesterin 
und  Cholesterinestern.    Hier  verfuhr  ich  so,  daB  ich  auf  dem  Ob- 
jekttrager  die  lipoide  Substanz  zuerst  trocken  mit  den  Cholesterin- 
plattchen  mischte  und  dann  mit  einer  gliihenden  Nadel  die  schmel- 
zenden  Cholesterinkristalle  unter  die  lipoide  Substanz  vermengte. 
und  dann  mit  Wasser  oder  physiologischer  Kochsalzlosung  zu  einem 
glatten  Brei  anruhrte.    Oder  ich  loste  zuerst  auf  dem  Objekttrager 
die  Cholesterintafelchen  in  etwas  Alkohol  oder  Chloroform  und  streute 
rasch  die  andere  lipoide  Substanz  darauf,  urn  sie  dann  unter  leichtem 
Erwarraen  mit  einem  Tropfen  Wasser  zu  vermengen.  Bei  Mischungen 
mit  dem  in  Wasser  leicht  loslichen  Glykogen  stieB  ich  auf  keine 
Schwierigkeiten.    Zur  Farbung  mit  der  BESTschen  Methode  fixierte 
ich  Parallelpraparate  mittels  der  NEUKiRCHschen  Methode;  sowohl 
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zur  Fixierung  wie  fur  die  eigentliche  Farbung  wurden  die  Sub- 
stanzen  gelost  in  diinner  Schicht  auf  das  Deckelglascben  gestrichen, 
dieses  dann  in  Zigarettenpapier  eingenaht  und  vorscbriftsrnaBig  be- 
handelt.  Untersucbungen  im  Reagenzglase  erlaubte  das  wertvolle 
Material  nicbt. 

Die  Hauptreaktionen  sind  in  der  beiliegenden  Tabelle  zu- 
sammengestellt. 

In  der  Tabelle  sind  nicht  aufgenommen  die  Erfabrungen  bin- 
sicbtlicb  der  Doppelbrecbung  und  Myelinbildung  bei  den  Lipoidsub- 
stanzen.  Sie  bieten  aucb  raehr  Interesse  fiir  die  Morphologie  der 
Lipoide.  GroBe  Schwierigkeiten  bereitete  die  Unterscheidung  dessen, 
was  bei  der  Jod-  und  Schwefelsaurereaktion  auf  Kosten  von  zufalligen 
Beimengungen  von  Koblebydrat-  oder  cholesterinbaltigen  Verunreini- 
gungen  zu  setzen  ist  und  was  nicbt.  Daher  mufiten  fast  alle  Unter- 
suchungen  zwei-  und  dreifacb  angestellt  werden.  Peinlicbste  Sauber- 
keit  des  Objekttragers  usw.  ist  unbedingt  zu  fordern. 

Auf  die  in  einigen  Praparaten  auftretenden  Violettfarbungen 
nacb  Jod-  und  Scbwefelsaure  darf  man  im  allgemeinen  keinen  grofien 
Wert  legen,  da  ich  offers  beobacbten  konnte,  daB  obne  Substanz  als 
Vermittler  auf  reinem  Objekttrager  und  unter  reinem  Deckelglascben 
ein  Freiwerden  von  violetten  Jodionen  an  der  Konfluenzstelle  der 
beiden  Losungen  eintritt,  wie  man  das  aucb  makroskopiscb  im  Rea- 
genzgias  durch  vorsichtige  Unterscbicbtung  der  Jodlosung  init  Scbwefel- 
saure wabrnehmen  kann.  Besonders  deutlicb  siebt  man  die  Joni- 
sierung  bei  Anwesenheit  gewisser  Substanzen,  so  besonders  bei  Fett- 
saure,  Olsaure,  Neutralfett,  olsaurem  Natrium  und  Cbolesterin.  In- 
wiefern  bierbei  eine  wirkliche  positive  Violettfarbung  bei  diesen  Sub- 
stanzen vorliegt,  kann  man  nicht  sicber  sagen.  Aber  aucb  an 
anderen  Substanzen  tritt,  wie  aus  der  Tabelle  ersicbtlicb  ist,  eine 
Violettfarbung  nacb  Jod-  und  Schwefelsaure  auf.  Es  macbt  meist 
den  Eindruck,  als  ob  fein  gekornte  dunkelviolette  Massen  in  feinere 
hellviolette  Korncben  zerfallen  und  nacb  der  Umgebung  bin  wie 
durcb  Auflosung  sich  verlieren.  Mit  Immersion  und  geeigneter  Ab- 
blendnng  sieht  man  aber  dann  ganz  kleine  dunkelrote  rbombische 
schmale  Kristalle,  welcbe  in  ihrer  dicbten  Zusammenlageriing  einen 
violetten  Farbeneffekt  hervorrufen.  Bei  diesen  kleinen  Kristallen 
handelt  es  sicb  hochst  wahrscbeinlich  urn  das  kristalliniscbe  Produkt 
einer  cliemischen  Verbindung  des  Jodkaliums  mit  der  Scbwefelsaure. 
An  anderen  Praparaten  nun  siebt  man  wieder  mitten  in  der  gelblich 
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gefarbten,  halb  aufgelosten  oder  scholligen  Masse  der  isolierten  Lipoid- 
substanzen  -  besonders  gilt  dies  fur  Sphingomyelin  (Gehirn,  Lavo- 
spharorotation)  und  Plirenosin  (von  Gehirn)  und  unreines  Phrenosin 
aus  Nebenniere  und  Kephalin  (zweite  Reinigung)  -  kornblumenblaue 
teils  hellblaue,  teils  dunklere  zusaminenhangende  Schollen,  welche' 
ihrer  Struktur  nach  ein  speckiges,  an  Amyloid  erinnerndes  Aussehen 
haben.    Diese  blauen  Schollen  zeigen  mitunter  am  Rand  gegen  die 
durch  Jod   sattgelb   oder  braungefarbte  Substanz  einen  violetten 
Saum,  welcher  mit  der  Zeit  ebenso  wie  die  blaue  Farbe  im  Zentrum 
allmahhch  einen  ungeordneten  Farbenwechsel  in  stahlgrau,  graugrun 
unci  grauschwarz  oder  dunkelblau  durchmacht.  Dafi  dies  Cholesterin- 
beimengungen  sind,  ist  wahrscheinlich.   Die  „Reinheit"  dieser  Lipoid- 
stoffe  ist  daher  sehr  fraglich.    Cholesterin  macht  bekanntlich  unter 
der  Jodschwefelsaurereaktion  einen  Farbenwechsel  durch,  welcher 
mcht  immer  in  einer  bestimmten  Reihenfolge  geschieht  und  auch 
von  den  Autoren  verschieden  angegeben  wird.    Die  Farbenreihe  ist 
naturhch  sehr  von  Konzentrationsverhiiltnissen,  Dauer  der  Einwirkung 
und  momentaner  Jodspeicherung  in  den  Kristallucken  usw.  abhangig 
Mehrere   an  reinen  Cholesterinplattchen  ausgefiihrte  Jodschwefel- 
saurereaktionen  berechtigen  mich,   eine  Farbenreihe  aufzustellen  • 
Durch  Jodlosung  allein  werden  die  Cholesterin  tafelchen  kaum  tingiert 
nach  Abdunsten  der  Jodlosung  sind  sie  graugelblich-graugriinlich' 
Nach  Zusatz  von  Schwefelsaure  in  der  gebrauchlichen  Konzentration 
werden  die  Tafeln  zuerst  gelblich,  vom  Rande  her  zunehmend  gelb- 
rot,  rot,  karminrot,  dunkelrot,  violett,  blaurot,  blau,  hellblau,  blau- 
griin,  schmutzig-grun,  grau-farblos. 

Ahnliche  Jodschwefelreaktionen  liefern  auch  Cholesterinpalmitin- 
saureester,  Cholesterinstearat  aus  Nebenniere  und  die  Olsauretropfen 
letztere  aber  nie  blau  und  violett  werdend.  Begreiflicherweise  gibt 
es  zahlreiche  Farbnuancen,  und  alle  Farbenerscheinungen  an  den 
untersuchten  reinen  Lipoidstoffen ,  inklusive  Lecithin,  liefien  sich 
durch  Anwesenheit  von  cholesterimihnlichen  Korpern  erkiiiren  oder 
sind  Erscheinungen  von  seiten  der  kleinsten  dunkelroten  rhombischen 
Kristalle.  Die  Jodschwefelsaurereaktion  (Violettfarbung)  ist  daher 
fflr  die  reinen  Lipoide  als  ungeeignet  und  nicht  beweisend  zu  be- 
trachten  und  eher  dazu  angetan,  eine  Unldarheit  in  das  schon  ge- 
schaffene  System  von  Lipoiden  (hinsichtlich  ihres  N-  und  P-Gehaltes) 
hineinzutragen.  Eine  ganz  andere  Erscheinung  aber  ist  an  der  Jod- 
schwefelsaurereaktion von  gewissem  Wert  und  gerade  fur  die  Cor- 
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pora  arnylacea  des  Zentralnervensystems  ebenso  charakteristisch, 
namlich  die  Dunkelrotfarbung  der  vorher  durch  starke  Jodlosung 
braun  gefarbten  Korperchen  durch  Schwefelsaure.  Diese  Dunkelrot- 
farbung tritt  bekanntlich  dann  auf,  wenn  die  Jodlosung  nicht  zu 
schwach  war,  und  die  Schwefelsaure  von  nicht  zu  niederer  Kon- 
zentration  ist.  Mit  derartigen  Losungen  ist  eine  Violettfarbung  der 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  ohne  eine  griindliche 
Auswaschung  zwischen  Jod  und  Schwefelsaure  einzuschieben,  nicht 
mekr  moglich.  Sie  werden  bekanntlich  auf  diinne  Jodlosung  allein 
schon  violett,  und  diese  Farbe  ist  so  charakteristisch  veilchenblau 
und  erleidet,  soviel  ich  gesehen  habe,  mit  und  ohne  Schwefelsaure 
keine  Veranderung  dieser  Farbe  nach  Blau  oder  Griin  hiniiber. 
Wegen  ihrer  feinen  kristallinischen  Struktur  als  kolloide  Schichtungs- 
korperchen  ist  daher  die  Violettfarbung  aufzufassen  als  eine  Jod- 
ionenfarbung.  Es  ist  dies  also  gar  keine  positive  Jodschwefelsaure- 
reaktion.  Mit  Bromwasser  werden  sie  in  der  Farbe  des  Broms  bunt- 
gefarbt,  ebenfalls  ohne  Saurezusatz.  Chlor  und  Fluor  konnte  ich 
nicht  anwenden.  Dagegen  kann  man  eher  die  Dunkelrotfarbung  der 
Korperchen  als  Jodschwefelsaurereaktion  auffassen.  Die  von  Sie- 
gert63)  getroffene  Abgrenzuug  der  Korperchen  in  „Corpora  versi- 
colorata"  {—  solche,  welche  durch  die  Halogene  Chlor,  Brom, 
Jod  usw.  bunt  gefarbt  werden)  und  „Corpora  flava"  (=  solcke, 
welche  nicht  bunt  gefarbt  werden)  kann  natiirlich  trotzdem  be- 
stehen  bleiben,  denn  die  „Corpora  flava"  werden  auf  Jodzusatz 
in  der  von  mir  gebrauchten  Konzentration  nicht  braun,  sondern 
nur  hellgelb  gefarbt  und  bei  Zusatz  von  Schwefelsaure  nicht  dunkel- 
rot,  sondern  nur  geblich-braunlich.  Diese  Dunkelrotfarbung  nach 
Jod  -f-  Schwefelsaure  ist  auch  fur  einige  der  untersuchten  reinen 
Substanzen  und  fiir  Glykogen  sehr  charakteristisch,  unci  nicht  ab- 
hangig  von  zufallig  anwesenden  cholersterinahnlichen  Verunreini- 
gungen.  (Bei  dieser  Versuchsanordnung  farbt  sich  Amjduin  blau, 
Zellulose  nach  Schwefelsaurezusatz  ebenfalls  blau,  Amyloid  teils 
schmutzig-grun,  teils  violett  oder  blaulich.  Ebenso  oft  bleibt  aber 
auch  die  Reaktion  aus  und  es  resultiert  eine  braune  Farbe.)  Bei 
alien  in  der  Tabelle  angefiihrten  Versuchen  wurden  sowohl  fiir  die 
Jod-  und  Schwefelsaureaktion,  wie  fiir  die  BESTsche  Methode,  Neu- 
tralrot-  und  Nilblausulfatfarbung  die  gleichkonzentrierten  Losungen 
angewendet,  die  an  unfixierten  Corpora  amylacea  im  Quetschpraparat 
vorher  erpi-obt  wurden. 
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Aus  der  Tabelle  konnten  wir  nun  diejenigen  Substanzen  eli- 
minieren,  welche  alle  oder  die  meisten  der  fur  die  frischen  Corpora 
amylacea  cliarakteristischen  Reaktionen  aufweisen.   Es  wiirden  sich 
Substanzen  und  Mischungen  finden,  welche  in  ihrem  mikrocbemischen 
Verhalten  den  Corpora  amylacea  gerecbt  werden.  Beispielsweise 
wiirde  das  Glykogen  alle  Bedingungen  erfiillen,  namlich  positive 
Rotbraunfarbung,  positive  BEST-Farbung,  Blaufarbung  mit  Nilblau- 
sulfat,  Rotfarbung  mit  Neutralrot  und  keine  Farbung  mit  Sudan  III. 
Glykogen  ist  aber  in  Wasser  loslich,  wahrend  die  Corpora  amylacea 
unloslich  sind  und  nach  langem  Liegen  im  Wasser  nicht  ihre  farbe- 
rischen  Eigenschaften  verlieren.    Aber  aucb  andere  Substanzen  geben 
alle  oder  die  meisten  der  funf  charakteristischen  Farbreaktionen,  so 
hauptsachlich  das  Sphingomyelin,  sowohl  das  rechts-,  als  auch  das 
linksdrehende  aus  Gehirn,  und  das  aus  der  Nebenniere  gewonnene, 
welches  4,12  %  Phosphor  enthalt.    Letzteres  vor  allem  gibt  von  den 
reinen  Substanzen  am  ehesten  noch  eine  schwache  BEST-Farbung.  (Es 
ist  diese  relativ  grofle  Affinitat  zu  der  BssTschen  Farbe  vielleicht 
auf  die  Unreinheit  dieser  Substanz  zuriickzufiihren,  trotzdem  erweckt 
dieser  Umstand  die  Vermutung,  als  ob  der  Phosphorgehalt  dieser 
Substanz  an  dem  positiven  Ausfall  der  BESTschen  Reaktion  schuld 
sei.)    Nachst  den  Sphingomyelinen  erfullt  das  Phrenosin  aus  Gehirn 
am  meisten  die  oben  genannten  funf  Hauptbedingungen.  Reines 
Phrenosin  aus  Gehirn  farbt  sich  zwar  ebenso  wie  die  reinen  Sphingo- 
myeline    mit   BESTschem   Karmin  fast  nicht.     Dagegen  werden 
Mischungen  von  Phrenosinen  und  Sphingomyelinen  rait  Glykogen 
durch  die  charakteristische  Methode  gefarbt.    Daraus  konnte  man 
bei  der  fraglichen  Substanz  eine  Giykogenkomponente  vermuten,  zu- 
mal  ja  auch  hauptsachlich  in  der  Jodaffinitat  groBe  Ahnlichkeit 
zwischen  der  Substanz  der  Corpora  amylacea  und  Glykogen  besteht. 
Es  ist  ja  eine  bekannte  Tatsache,  daB  zwischen  den  Eiweifien  und 
den  Fetten  chemisch  gewisse  Beziehungen  bestehen,  ebenso  wie  es 
Wechselbeziehungen  zwischen  Fett-  und  Glykogenstoffwechsel  gibt. 
Eine  Fettbildung  aus  Kohlehydraten  im  Tierkorper  ist  eine  schon 
oft  erwiesene  Tatsache  in  der  Physiologic    Andererseits  kommt  die 
Frage,  ob  Fett  uber  dem  Umweg  des  Glykogens  aus  dem  EiweiB- 
molekid  entstehen  konne,  ihrer  Beantwortung  naher  durch  Unter- 
suchungen  von  Orgler  und  Neuberg156),  welche  als  Spaltungs- 
produkt  der  in  der  Amyloidsubstanz  esterartig  an  EiweiBmolekulen 
gebundenen  Chondroitinschwefelsaure  eine  stickstoffhaltige  Saure,  die 
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Tetraoxyamino-Kapronsaure,  gewonnen  haben,  die  in  naher  Beziehung 
zu  den  Zuckerarten  steht  und  ein  Zwischenglied  bei  der  Umwand- 
lung  der  Aminosauren  des  EiweiBes  zu  den  Kohlehydraten  darstellt. 
In  der  Amyloidsubstanz  wurde  audi  friiher  sckon  ein  Glykogen- 
bestandteil  vermutet,  so  von  Wichmann111),  der  auch  die  charakte- 
ristiscken  Reaktionen  der  Corpora  amylacea  (nicht  nur  des  Zentral- 
nervensysteins  allein)  in  Beziehung  zu  Glykogen  brachte,  und  von 
Lubarsoh157)  u.  a.,  nach  denen  ein  glykogenaknlicher  Korper  in  Ver- 
bindung  mit  einem  EiweiBderivat  die  spezifische  Farbung  des  Amy- 
loides  bewirken  konnte.  Es  ist  also  nicbt  unmoglicb,  aber  auch  nock 
nicht  ervviesen,  daB  in  der  Substanz  der  Corpora  amylacea  Glykogen 
oder  ein  glykogenabnlicher  Korper  vorhanden  ist.  Aus  der  Tabelle 
ist  weiter  zu  ersehen,  daB  beziiglich  der  ckarakteristischen  Karmin- 
farbung,  vor  allem  aber  auck  beziiglich  der  Nilblausulfat-  und  Neutral- 
rotfarbung  mit  dem  Glykogen  einige  Substanzen  besondere  Aknlich- 
keit  aufweisen,  namlich  die  freie  Fettsaure,  die  reine  Olsaure,  dann 
olsaures  Natrium  und  Neutralfett.  Vor  allem  ist  es  die  intensive 
Rotfarbung  mit  Neutralist,  welche  die  Fettsauren  mit  der  fraglichen 
Substanz  der  Corpora  amylacea  gemeinsam  haben.  Diese  Farb- 
reaktion  ist  bei  beiden  Substanzen  so  charakteristisch,  da6  man  so- 
fort  an  eine  Beziehung  untereinander  denken  muB.  Es  ist  also 
nicht  ausgeschlossen,  daB  in  der  fraglichen  Substanz  der  Corpora 
amylacea  des  Zentralnervensystems  eine  Saurekomponente  enthalten 
ist,  die  sinngemaB  durch  den  chemischen  Abbau  aus  komplizierten 
chemischen  Lipoidstoffen  zu  einfacheren  Substanzen  entstehen  wiirde. 

Die  Nilblausulfat-  und  Neutralrotfarbung  konnte  ja  auch  durch 
die  Anwesenheit  von  Kephalinien  bewirkt  sein,  die  besonders  charakte- 
ristisch mit  diesen  beiden  Agentien  reagieren,  jedoch  ist  dies  sehr 
unwahrscheinlich,  zumal  die  Kephaline,  welche  ich  untersucht  habe, 
gar  keine  Affinitat  zu  Jod  haben  und  nach  Schwefelsiiurezusatz  nicht 
die  den  Sphingomyelinen  und  Phrenosinen  eigentumliche  Rotbraun- 
farbung  aufweisen.  Andererseits  ware  es  ja  auch  moglich.  daB  ein 
Pravalieren  der  Sphingomyeline  oder  Phrenosine  das  Fehlen  der 
Jodschwefelsaurefarbreaktion  bei  den  Kephalinen  verdeckt. 

Dieses  Chaos  der  Moglichkeiten  wurde  durch  einen  mikro- 
chemischen  Versuch  an  den  Mischungen  der  in  der  fraglichen  Sub- 
stanz der  Corpora  amylacea  vermuteten  Lipoide  gekliirt.  Eine 
Mischung  von  Sphingomyelin,  Phrenosin,  Fettsaure  und  einer  kleinen 
Spur  von  Glykogen  auf  clem  Objekttrager  gab  in  der  Tat  alle  die 
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fiir  die  Substanz  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
charakteristischen  Hauptreaktionen,  namlich  Braunfarbung  durch  Jod, 
dunkelrotbraun  durch  Schwefelsaurezusatz,  positive  BESTsche  Far- 
bung,  positiven  Ausfall  der  Neutralist-  und  Nilblausulfatfarbung. 
Kephaliu  uiit  Fettsaure  und  Glykogen  vermischt,  zeigte  nicht  alle 
Erscheinungen  und  selbst  Sphingomyelin  oder  Phrenosin,  jedes  fur 
sich,  aber  mit  Fettsaure  und  Glykogen,  farbte  sich  nicht  so  ganz 
mit  den  fiinf  typischen  Methoden,  wie  gerade  eine  Mischung  von 
Sphingomyelin  und  Phrenosinen.  Ob  dieselben  aus  Gehirn  oder 
aus  Nebenniere  stammten,  war  ziemlich  gleichgultig.  Andere 
Mischungen,  beispielsweise  Zusatz  von  Cholesterinester,  Cholesterin- 
olsaure-  und  Cholesterinpalmitinsaureester  zu  den  Spbingomyelinen 
und  Phrenosinen,  oder  zu  Kephalinen  und  Glykogen  usw.,  boten 
nicht  die  funf  Haupterscheinungen. 

^  Wofern  man  iiberhaupt  bei  der  beschrankten  Anzahl  von  reinen 
Lipoiden  aus  nervoser  Substanz  und  den  damit  vorgenommenen 
mikrochemischen  Reaktionen  einen  SchluB  auf  die  chemische  Zu- 
sammensetzung  der  fraglichen  Substanz  ziehen  darf,  so  mochte  ich 
doch  als  das  Resultat  meiner  Untersuchungen  hervorheben,  daB  es 
sich  bei  der  Substanz  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven- 
systems  wahrscheinlich  handelt  urn  eine  Mischung  von  Sphingo- 
myelinen  und  Phrenosinen  mit  einem  glykogen-  oder  sonst 
kohlehydratahnlichen  Korper,  unter  Beteiligung  irgend- 
einer  beim  Abbau  der  Lipoide  freiwerdenden  Fettsaure. 
Die  chemische  Anordnung  dieser  Molekiile  entzieht  sich  vorerst  noch 
unserer  Kenntnis.    In  neuerer  Zeit  sind  noch  einige  andere  Lipoide 
aus  Gehirn  und  Riickenmark  dargestellt  worden,  beispielsweise 
Sahidin,  Sphingogalaktoside  und  Sulfatide,  das  Leukopolin  l58)  u.  a., 
welche  in  Reinsubstanz  mir  nicht  zur  Verfugung  standen.    Da  sich 
wohl  noch  weiterhin  die  Reihe  der  lipoiden  Stoffe  vergroBern  wird 
so  wachst  auch  die  Moglichkeit,  durch  weitere  mikrochemische  Re- 
aktionen eine  Abgrenzung  der  Substanzen  und  durch  Mischungen 
derselben  schlieBlich  die  chemische  Zusammensetzung  der  fraglichen 
Substanz  zu  ergriinden. 

Nach  AbschluB  der  praktischen  Arbeiten  fand  ich  in  der  Lite- 
ratur  ein  kurzes  Referat  uber  ahnliche  Versuche,  die  ein  Japaner, 
Sugai159),  zur  Ergrundung  der  Genese  der  Amyloidkorperchen  in 
der  japanischen  „Neurologia",  Bd.  VIII,  p.  5,  niedergelegt  hat. 
Leider  kam  ich  nicht  in  den  Besitz  des  Originales.    Sugai  leitet 
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die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  ab  von  Degene- 
rations- und  Zerfallsprodukten  von  Nervenfasern.  Nach  ihm  soil  die 
charakteristische  Reaktion  beruhen  auf  Anwesenkeit  von  Lecithin, 
Protagon  und  Ckolesterin.  „Das  Lecithin  gibt,  in  Wasser  aufquellend, 
ahnliche  Reaktionen  wie  die  Amyloidkorperchen."  Das  sogenannte 
Lecithin  („Ovo"-Merck),  welches  ich  selbst  zu  Untersuchungen  be- 
nutzte,  ist  unrein  und  enthalt  so  viele  storende  Cholesterinbestand- 
teile,  daB  ich  es  ausschalten  muBte.  „Protagon"  ist  nach  neueren 
Autoren  (Dunham160),  Rosenheim161))  kein  einheitlicher  chemischer 
Korper,  sondern  ein  Sammelbegriff  von  verschiedenen  Phosphatiden  und 
Cerebrosiden,  hauptsachlich  Kephalinen,  Sphingoniyelinen  und  Phreno- 
sinen.  Cholesterin  kann  in  irgendeiner  Form  in  der  Substanz  der 
Corpora  amylacea  enthalten  sein,  aber  was  seine  mikrochemischen  Re- 
aktionen, ebenso  wie  diejenigen  von  „Protagon"  und  „Lecithin",  be- 
trifft,  so  kann  ich  nach  meinen  Untersuchungen  die  Ansicht  Sugais 
nicht  teilen.  — 

SchlieBlich  fand  ich  noch  eine  Arbeit  von  Reich162),  welcher 
zur  Ergriindung  der  chemischen  Bestandteile  des  Nervenmarkes 
die  im  Nervengewebe  vorkommenden  bekannten  Stoffe  wie  „Leci- 
thin",  „Protagon",  Cholesterin,  Neurokeratin  und  Cerebrin  mikro- 
histochemisch  untersucht  hat  auf  ihr  farberisckes  Verhalten  zu  den- 
selben  Farbstoffen,  die  auch  fur  das  Gewebe  angewendet  werden. 
Aus  der  Ahnlichkeit  der  Farbung  sollen  dann  im  histologischen  Pra- 
parat  die  betreffenden  Substanzen  am  Ort  ihres  Vorkommens  auf- 
gefunden  werden  konnen.  Auf  diese  Weise  lieBe  sich  dann  der 
Zerfall  der  Markscheiden  in  ihre  chemischen  Komponenten  genau 
verfolgen. 

„Protagon"  wircl  von  Thioninlosung  metachromatisch  in  kar- 
moisinrotem  Farbenton  gefarbt,  wahrend  das  andere  Zerfallprodukt, 
das  „Lecithin",  durch  die  charakteristische  Osmierung  erkannt  wird. 
Ich  habe  mit  „Protagon",  also  Kephalinen,  Sphingoniyelinen  und 
Phrenosinen,  ebenso  mit  dem  „Lecithin"  („Ovo"-Merck)  ahnliche  Unter- 
suchungen gemacht,  kann  aber  die  Angaben  von  Reich  nicht  be- 
statigen.  Leider  war  es  mir  auch  unmoglich,  weiter  darauf  ein- 
zugehen,  weil  der  Begnff  „Lecithin"  und  „Protagon"  zu  umfassend 
ist  und  weil  die  Nachuntersuchungen  mich  zu  weit  vom  Thema  ab- 
gebracht  hatten.  In  dem  Punkte  mochte  ich  aber  Reich  zu- 
stimmen,  daB  es  auf  diese  angefangene  Weise  moglich  sein  wird,  die 
chemische  Zusammensetzung  der  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
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nervensystems  auf  diesem  Wege  erforschen,  sobald  nur  die  reinen 
Substanzen  alle  aus  der  nervosen  Substanz  eliminiert  und  durch 
mikrohistochemische  Reaktionen   eingeteilt  sein   werden.  Ebenso 
werden  wir  Anhaltspunkte  fur  die  chemische  Natur  anderer  physio- 
logischer  oder  pathologischer  Produkte  im  Nervengewebe  gewinnen 
be.spielsweise  der  Kornchenzellen  oder  der  bei  der  Presbyophrenic 
haufigen  drusigen  Nekrosen,  der  sogenannten  „senilen  Plaques"  usw 
Das  Weitere  wird  von  dem  Stand  der  gegenwartigen  Kenntnisse 
uber  den  normalen  chemischen  Aufbau  des  Nervengewebes  abhangen 
denn  erst  dann,  nach  Isolierung  der  cheinisch  differenten  Substanzen,' 
werden  wir  erfahren,  was  unsere  tinktoriellen  Resultate  eigentlich 
bedeuten.  — 

4.  Die  Bedeutung  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems. 

Nachdem  die  Entstehungsfrage  gelost  sein  diirfte,  ist  es  jetzt 
wohl  auBer  Zweifel,  daB  die  Corpora  amylacea  weder  das  Produkt 
der  Glia,  noch  der  Markscheiden  oder  Achsenzylinder  sind,  sondern 
daB  sie  nur  ein  allgemeines  pathologisches  Stoffwechselprodukt  des 
gesamten  zentralen  Nervengewebes  sein  konnen.    Wieviel  zu  der 
Substanz  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  die  Glia 
die  Markscheiden  oder  die  Achsenzylinder  beisteuern,  wird  dadurch 
sich  erklaren  lassen,  daB  ihr  Auftreten  abhangig  ist  von  dem  Zu- 
grundegehen  von  nervoser  Substanz.    In  diesem  Sinne  sprach  sich 
friiher  schon  VirchowH)  aus,  welcher  den  Corpora  amylacea  des 
Zentralnervensystems  eine  „ans  Pathologische  streifende  Bedeutung' 
beiraaB.    Das  Fehlen  der  Korperchen  beim  Neugeborenen  und  im 
friihesten  Kindesalter  (das  friiheste  Auftreten  ist  von  Tuczeck16*) 
bei  einem  9jahrigen  Madchen  beobachtet  worden),  das  konstante  Vor- 
kommen  der  Korperchen  bei  Individuen  von  uber  30  Jahren  und  das 
massenhafte  Auftreten  im  hoheren  Lebensalter  sprechen  sehr  dafur, 
daB  es  sich  bei  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  urn 
ein  Abniitzungsprodukt  des  normalen  nervosen  Zentralorganes  handelt. 
Die  Einlagerung  der  Corpora  amylacea  im  Gliagewebe  und  ihre  Be- 
deutung ist  friiher  schon  besprochen  worden:  Es  ist  nicht  etwa  ein 
genetischer  Zusammenhang  mit  dem  Gliagewebe  anzunehmen,  sondern 
die  Glia  ist  als  Filter  und  Abfangvorrichtung  der  aus  dem  eigent- 
lichen  parenchymatosen  Nervengewebe  stammenden  Korperchen  auf- 
zufassen.    Ob  eine  Impregnation  der  Corpora  amylacea  mit  Glia- 
produkten  stattfindet,  laBt  sich  nicht  entscheiden.  Der  eine  Teil  der 
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Farbreaktionen  spricht  dafiir,  der  andere,  beispielsweise  die  Alz- 
HEiMERSche  Saurefuchsinlichtgriinfarbung,  dagegen. 

Wenn  Corpora  amylacea  inmitten  reinen  Gliagewebes  vorkommen, 
sind  daher  zwei  Moglichkeiten  anzunehmen,  namlich,  daB  sie  mecha- 
nisck  dor  thin  transportiert  sind,  oder  daB  sie  an  Ort  und  Stelle  als 
Beweis  dafiir  entstanclen  sind,  daB  an  diesen  Stellen  parenchymatose 
Nervensubstanz  zugrunde  gegangen  ist.  Aus  diesen  beiden  Gesichts- 
punkten  laflt  sich  ja,  wie  schon  friiher  ausgefiihrt  wurde,  die  ganze 
Lokalisation  der  Corpora  amylacea  im  Zentralnervengewebe  erklaren. 
Uberall  ist  es  die  Peripherie  des  Gehirns  und  des  Riickenmarkes, 
wozu  GefaBe  und  Septen,  wie  Ventrikel  und  Zentralkanal  gehoren, 
nach  welcher  die  Korperchen  durch  den  Lymphstrom  hintransportiert 
werden  und  wo  sie  hangen  bleiben.  Alle  anderen  Fundorte,  wie 
beispielsweise  Velum  medullare,  Thalamus  opticus,  Amntonshorn, 
Chiasma  und  Tractus  n.  optici,  im  Olfactorius  und  an  den  Austritts- 
stellen  der  Gehirnnerven  usw.,  lassen  sich  als  Fundstatten  der  Kor- 
perchen durch  die  Lymphstromungs-  und  Transportverhaltnisse  er- 
klaren, insofern,  als  man  iiberall  glioses  Gewebe  in  bestimmter 
Faserungsrichtung  oder  gliose  Schichten  als  Filterflachen  gegen  die 
Peripherie  oder  gegen  Spalten  vorfindet.  In  zablreichen  und  ver- 
schiedenen,  meist  frisch  der  Leiche  entnommenen  Teilen  von  Gehirn 
und  Riickenmark  habe  ich  diese  Lokalisationsverkaltnisse  genau 
untersucbt  und  muB  Redlich  beipflichten,  welcher  eine  ausfiihr- 
liche  Beschreibung  iiber  die  Fundorte  der  Corpora  amylacea  in  alien 
Teilen  des  Zentralnervensystems  gegeben  hat,  allerdings  mil  der 
Einschrankung,  daB  der  Zusammenhang  mit  dem  Gliagewebe  durch- 
aus  nicht  als  Beweis  fur  die  Entstehung  aus  Gliakernen  dienen  kann. 
DaB  unter  den  physiologischen  Abniitzungsvorgangen,  wie  das  Alter 
einen  darstellt,  der  Tractus  olfactorius,  der  Obex,  das  Septum  pel- 
lucidum,  das  Velum  medullare  und  vor  allem  das  Ammonshorn,  be- 
sonders  viele  Corpora  amylacea  aufweisen,  erklart  sich  aus  einer  be- 
sonderen  Disposition  dieser  Partien  als  rudimentare  Teile  im  Ge- 
hirn. In  ihnen  ist  die  Glia  gewuchert  und  substituiert  fur  Nerven- 
gewebe. 

Bei  der  Sklerose  des  Ammonshornes,  welche  eine  histologische 
Begleiterscheinung  gewisser  Formen  von  Epilepsie  und  sender  De- 
menz  darstellt,  ist  das  substituierte  Gliagewebe  sehr  locker  und 
bietet  noch  Platz  fur  die  Corpora  amylacea.  Dies  ist  der  einzige 
Fall,  wo  wirklich  besonders  viele  Corpora  amylacea  inmitten  der  neu- 
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gebildeten  Glia  liegen,  in  alien  anderen  Fallen  finden  wir  die  Cor- 
pora amylacea  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der  sklerotischen 
Partien,  gewissermaBen  als  aus  dem  gliosen  Bezirk  herausgeprefite 
Tropfen.  Ein  deutliches  Beispiel  dafflr  ist  das  Vorhandensein  von 
Corpora  amylacea  auBerhalb  der  durch  Hamatome,  apoplektische  Cysten, 
Cystizerken(KocHER1M))  usw.  hervorgerufenen  abstiitzenden  Gliaschicht 
inmitten  der  wejBen  Gehirnsubstanz,  in  welcher  im  allgemeinen  sehr 
selten  und  sparlich  die  Korperchen  anzutreffen  sind.  Bei  der 
multiplen  Sklerose  findet  man  sie  bekanntlich  sehr  selten.  In  den 
Praparaten  der  Institutssammlungen  habe  ich  auch  bei  der  multiplen 
Sklerose  niemals  Corpora  amylacea  inmitten  sklerotischer  Partien  ge- 
funden,  sondern  nur  wenige  Male  in  der  unmittelbaren  Umgebung, 
jedesmal  waren  es  aber  altere  Individuen. 

Ahnliche  Verhaltnisse  liegen  audi  vor  bei  Strangdegenerationen 
und  anderen  pathologisclien  Prozessen  im  Zentralnervensystem,  bei- 
spielsweise  bei  der  Tabes  dorsalis,  Hydro-  und  Syringomyelic  usw. 
Niemals  sind  in  den  Querschnittsbildern  die  degenerierten  Partien 
des  Riickenmarkes  oder  der  Medulla  oblongata  von  Corpora  amylacea 
besonders  stark  besetzt,  sondern  immer  meist  die  Umgebung  der- 
selben  und  dann  handelte  es  sich  bei  alien  diesen  bis  jetzt  in  der 
Literatur  bekannten  Fallen,  bei  welchen  die  Corpora  amylacea  eine 
besondere  Rolle  spielen,  um  altere  Individuen,  mindestens  iiber  35 
bis  40  Jahre  alte,  bei  welchen  an  und  fur  sich  die  Corpora  amylacea 
unter  normalen  Verhaltnissen  schon  anzutreffen  sind.    Das  Alter  ist 
also  der  Hauptfaktor  fiir  das  Auftreten  der  Corpora  amylacea  im 
Gehirn  und  Riickenmark.   Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daB  sie 
zuerst  auftreten  in  den  30er  Jahren,  daB  sie  dann  mit  zunehmen- 
dem  Alter  an  Zahl  wachsen  und  vom  40.  Lebensjahre  an  eine  stan- 
dige  Erscheinung  bilden.   Naturlich  gibt  es  Ausnahmen;  so  fand  ich 
z.  B.  bei  70jahrigen  und  noch  alteren  Individuen  sparliche  oder  fast 
keine  Korperchen.    Diese  Falle  gehoren  aber  zu  den  groBten  Aus- 
nahmen und  lassen  vermuten,  daB  auBer  dem  Alter  auch  noch  andere 
Faktoren  mit  im  Spiel  sein  miissen,  ebenso  wie  aus  dem  Umstand, 
daB  die  Korperchen  nachgewiesenermafien  in  einem  Alter  vorkommen 
konnen,  wo  man  nicht  von  Altersveranderungen  spreclien  kann  (Fall 
Tuczeck  bei  einem  9  Jahre  alten  Kind  u.  a.),  hervorgeht,  daB  sie 
nicht  lediglich  ein  seniles  Vorkommnis  darstellen.    Das  aber  steht 
fest,  daB  ihr  Vorkommen  durcli  Prozesse  bedingt  ist,  welche,  wie  bei 
der  senilen  Involution  in  physiologischer  Weise,  allgemein  eine  chro- 
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nische  Abnutzung  der  spezifisch  parenckymatosen  Elemente  dar- 
stellen.  Diese  Aufbraucksersckeinung  kann  friiher  oder  spater  im 
Gehirn  oder  Riickenmark  eintreten  mid  braucht  nicht  immer  mit 
den  kistologisck  bekannten  Altersveranderungen  einhergehen.  DaB 
der  sie  bedingende  ProzeB  ein  „ckronischer'  ist,  geht  am  besten 
wohl  daraus  hervor,  daB  bei  alien  akuten  Degenerationen,  beispiels- 
weise  den  akuten  Myelitiden,  bei  welchen  dock  auck  die  spezifische 
Substanz  zugrunde  geht,  die  Corpora  aniylacea  nicht  anzutreffen 
sind,  es  sei  denn,  daB  sie  bei  dem  Alter  des  Individuums  zufallig 
schon  anwesend  waren.  Bei  akutem  Nervenzerfall  wurden  bis  jetzt 
von  keinem  Autor  wirkliche  Corpora  aniylacea  in  ihrer  Entsteliung 
oder  an  Ort  und  Stelle  beobachtet,  wohl  aber  gewisse  tropfenformige 
Gebilde,  Myelintropfen,  aufgerollte  Bruchstiicke  von  Markfasern  usw. 
irrtttmlich  fur  Corpora  amylacea  gekalten,  was  ich  sclion  friiher  bei 
der  Ablehnung  der  „neurogenen"-Theorie  liervorgehoben  kabe. 

Alle  bis  jetzt  genannten  pathologischen  Zustande  kaben  keinen 
EinfluB  auf  das  Auftreten  der  Corpora  amylacea  und  wir  seken,  daB 
ihr  Vorkommen  kauptsacklich  an  einen  allmaklicken  Abnutzungs- 
vorgang  an  der  spezifischen  Nervensubstanz  gebunden  ist.  Das  ge- 
meinsame  Vorkommen  der  Korpercken  mit  anderen  Abbauprodukten 
unter  annahernd  normalen  Verkaltnissen  legt  den  Gedanken  nake, 
daB  es  sich  bei  ilmen  um  ein  typisckes  Stoffwecliselprodukt  des 
Zentralnervengewebes  handelt,  wobei  vor  allem  die  parenchyniatose 
Substanz  in  Gehirn  und  Riickenmark  betroffen  ist.  Die  Mitbeteiligung 
der  Stutzsubstanz  an  dem  Aufbau  der  Korperchen  ist  bis  jetzt  nock 
unbekannt,  dock  ist  in  Analogie  mit  den  anderen  gliosen  Abbau- 
stoffen  bei  der  senilen  und  arteriosklerotiscken  Demenz,  der  pro- 
gressiven  Paralyse  bei  chronisckem  Alkokolismus,  Intoxikations-  und 
Infektionspsyckosen  usw.  und  anderen  Involutionszustanden,  die  gliose 
Komponente  nickt  einfach  von  der  Hand  zu  weisen.  Es  wiirde  dann 
die  zerfallende  plasmatiscke  Glia  sick  am  Aufbau  der  Korpercken 
beteiligen,  aber  nacb  den  biskerigen  Erfakrungen  kat  diese  vielmekr 
selbst  die  Aufgabe,  die  Corpora  amylacea  als  Fremdkorper,  ebenso 
wie  die  vielerlei  anderen  Stoffweckselprodukte  abzustiitzen  oder  abzu- 
raumen. 

Gewisse  besondere  Umstande  sckeinen  aber  dock  fiir  ein  ver- 
mekrtes  Auftreten  der  Corpora  amylacea  verantwortlick  gemackt 
werden  zu  miissen,  vor  allem  die  Zirkulations-  und  die  dadurch  be- 
dingten  Ernakrungsstorungen.   An  und  fiir  sick  geht  ja  kistologisch 
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bei  der  senilen  Involution  eine  Verdickung  der  Haute  und  der  Ge- 
faGe  vor  sich,  welche  eine  mangelhafte  Zirkulation  und  eine  schleckte 
fcrnahrung  der  nervosen  Substanz  bewirkt,  aber  es  gibt  auch  Ffille 
wo  Hindernisse  in  der  Lymphbahn  liegen,  welche  eine  besondere 
Vermehrung  der  Corpora  amylacea  verursachen.  Sehr  deutlich  kann 
man  dies  seben  in  unserem  Hauptfall  (S.-Nr.  414,  1909)   wo  das 
Ruckenmark  durch  einen  langsam  wachsenden  Tumor  (Peritheliom) 
allmahlich  komprimiert  wurde.  Der  Tumor  fullte  den  ganzen  knocher- 
nen  Ruckenmarkskanal  aus  und  verursachte  durch  Behinderung  des 
Lympkabflusses  eine  allgemeine  Lymphstauung  des  ganzen  Riicken- 
markes,  sowohl  des  oberen,  wie  des  unteren  Teiles  und  hinauf  bis 
zum  Pons.    Daher  ist  auch  das  massenhafte  Auftreten  von  Korper- 
chen  in  diesem  Ruckenmark  durch  die  lange  dauernde,  allgemeine 
Kompression  erklarlich.    Auch  in  anderen  Praparaten  aus  den  In- 
stitutssammlungen  konnte  ich  unabhangig  von  einem  relative,:  Alter 
in  den  Fallen  von  sekundaren  Degenerationen  nach  Kompression 
des  Ruckenmarkes  eine  Vermehrung  der  Corpora  amylacea  fest- 
stellen. 

Inwiefern   neben  Zirkulations-  und  Ernahrungsstorungen  an 
dem  Auftreten  der  Corpora  amylacea  noch  andere  degenerative  Pro- 
zesse  im  Zentralnervensystem,  z.  B.  Schadigungen  durch  Lues,  chro- 
nischen  Alkoholismus,  Morphinismus,  Intoxikationen  und  Infektionen 
Encephalitis,  tuberkulose  Meningitis  usw.,  beteiligt  sind,  konnte  ich 
aus  den  betreffenden  Praparaten  nicht  ersehen.    Es  mufl  also  gemafi 
ihrer  Entstehung  eine  spezifische  Zusammensetzung  der  das  Zentral- 
nervensystem durchspiilenden  Lymphfliissigkeit  Grundbedingung  fur 
das  Auftreten  der  Corpora  amylacea  sein,  und  es  ist  wohl  anzu- 
nehmen,  da6  bei  jugendlichen  Individuen  die  Abbaustoffe,  welche  in 
der  Gewebsfliissigkeit   des  Zentralnervensystems  zirkulieren,  vom 
eigenen  Organisinus  noch  anderweitig  verarbeitet  und  nutzbar  gemacht 
werden,  da8  aber  von  einem  gewissen  Zeitpunkte  an,  der  bei  jedem 
Individuum  aus  irgendwelchem  Grunde  graduell  verschieden  sein 
kann,  die  Stoffwechselprodukte  iiberwiegen  und  gleiclimafiig  mit  der 
allmahlich  zunehmenden  Involution  im  Gewebe  selbst  Platz  und 
physikalische  Bedingungen  gefunden  haben,  um  die  Gestalt  von  Cor- 
pora amylacea  anzunehmen;  wenn  daher  z.  B.  in  den  gliosen  Rinden- 
schichten  des  Ruckenmarkes  oder  des  Gehirns  die  Corpora  amylacea 
in  ungeheurer  Anzahl  auftreten,  so  fiillten  sie  den  durch  die  Invo- 
lution der  Nervensubstanz  verursachten  freien  Raum  und  haben  dann 


496 


ebenso  eine  physiologische  Bedeutung  wie  die  Glia,  welche  in  dem 
Grade  sich  vermehrt,  als  Nervensubstanz  zugrunde  gegangen  ist. 

Wegen  verschiedener  Anhaltspunkte  ist  nun  anzunehmen,  daB 
an  dem  Aufbau  der  Korperchen  Stoffe  beteiligt  sind,  welche  speziell 
aus  der  grauen  Substanz  des  Zentralnervensystems  stammen.  Schon 
auf  den  ersten  Blick  fallt  auf,  daB  im  GroBhirn  die  Corpora  amylacea 
an  der  Peripherie  der  grauen  Hirnrinde  hauptsachlich  vorkommen, 
wahrend  sie  in  der  weiBen  Substanz  sehr  selten  anzutreffen  sind. 
Im  Riickenmark  ist  es  eine  Ausnahme,  insofern  sie  hier  zuerst  in 
der  weiBen  Schicht  an  der  Peripherie  auftreten.  Hier  liegen  aber 
andere  Lymphstromungsrichtungen  vor,  namlich  langs  den  Strang- 
fasern  und  den  austretenden  Wurzeln,  was  nicht  ausschliefit,  daB  die 
Korperchen  aus  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarkes  stammen. 
Die  ersten  Anfange  der  Korperchen  in  Form  der  von  mir  oben  be- 
schriebenen  ganz  kleinen  Kiigelchen  in  der  Umgebung  der  Ganglien- 
zellen  und  in  deren  Liicken  sprechen  sehr  dafiir,  daB  die  die  Cor- 
pora amylacea  bedingende  Gewebslymphe  hauptsachlich  ein  Stoff- 
weckselprodukt  der  grauen  Substanz  darstellt.  Auch  gewisse  farbe- 
rische  Reaktionen  sind  von  Bedeutung;  so  wird  durch  gewohnliche 
Jodtinktur  und  auch  durch  die  von  mir  gebrauchten  Jodjodkalium- 
losungen  die  graue  Substanz  in  Gehirn  und  Riickenmark  viel  inten- 
siver  dunkelgelb  gefarbt,  und  auch  bei  verschiedenen  Farbungs- 
methoden,  wie  z.  B.  rait  Hematoxylin,  mit  Alaunkarmin,  bei  der 
WEiGERTSchen  Gliamethode  und  am  allerdeutlichsten  bei  der  Alz- 
HEiMERSchen  Saurefuchsin-Lichtgrtinfarbungkann  man  an  dem  Farben- 
kontrast  erkennen,  daB  die 'Corpora  amylacea  immer  im  allgemeinen 
mehr  die  Grundfarbe  der  grauen  als  der  weiBen  Substanz  besitzen. 
Die  graue  Substanz  ist  durch  den  Ganglienzellengehalt  plasmareicher 
und  hat  auch  eine  andere  chemische  Zusammensetzung.  So  ist  sie 
nachgewiesenermaBen  reicher  an  Wassergehalt  und  an  Eiweifikorpern, 
speziell  an  gesattigten  Lipoiden,  wahrend  die  weiBe  Substanz  mehr 
Cholesterin  enthalt.  Es  ist  also  nicht  allein  das  dichtere  Gefiige  und 
das  Gliareticulum  schuld  an  der  starkeren  Tinktion  der  grauen  Sub- 
stanz. DaB  der  Hauptstoffwechsel  im  Zentralnervensystem  in  der 
grauen  Substanz  sich  abspielt,  diirfte  wohl  auBer  Zweifel  sein,  nach- 
dem  durch  neuere  Untersuchungen  dort  mehrere  Stoffwechselprodukte 
angetroffen  und  deren  Beziehungen  zum  Gewebe  erkannt  worden  sind. 

Bei  Tieren  wurden  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
bis  jetzt  nicht  gefunden.    Es  mag  vielleicht  daran  liegen,  daB  die 
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zur  Untersuchung  gelangten  Tiere  (z.  B.  Pferd,  Hund,  Katze,  Affe, 
Kaninchen  usw.)  im  Vergleich  zura  Menschen  nicht  clas  Alter  er- 
reichen,  bei  dem  die  Korperchen  natiirlicherweise  auftreten  konnten. 
Vielmehr  muB  angenommen  werden,  daB  die  Corpora  amylacea  eine 
fur  den  Menschen  spezifische  Erscheinung  darstellen.  Ob  sie  auBer- 
dem  als  Stoffwechselprodukte  bei  koheren  geistigen  Funktionen  zu 
betrachten  sind,  liegt  ini  Bereich  der  Vermutung. 

Zusammenfassend  haben  also  die  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
nervensystems  die  Bedeutung  von  spezifischen  Stoffwechselprodukten 
der  gesamten  Zentralnervensubstanz  mit  besonderer  Beriicksichtigung 
des  parenchymatosen  Anteils  der  grauen  Substanz.  Sie  stellen  keine 
neue  pathologische  Erscheinung,  sondern  eine  gewohnliche  Alters- 
erscheinung  des  Nervensystems  dar  und  bestatigen  die  alte  Lehre 
in  der  Pathologie  von  den  allmahlichen  Aufbrauchserscheinungen  im 
Organismus. 

Mit  der  Amyloiddegeneration  haben  sie  infolgedessen  nichts  zu 
tun,  da  diese  eine  klinisch  und  anatomisch  streng  abgegrenzte  Er- 
krankung  darstellt.  Wie  aus  der  geschichtlichen  Einleitung  ersicht- 
lich  ist,  haben  wohl  die  Corpora  amylacea  den  Namen  „Amyloid" 
veranlaBt,  nach  Feststellung  ihres  Wesens  und  ihrer  Bedeutung  ver- 
dienen  sie  aber  nicht,  weiter  gemeinsam  mit  der  amyloiden  Degene- 
ration abgehandelt  zu  werden.  Eine  gewisse  chemische  Ahnlichkeit 
zwischen  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  und  dem 
„Amyloid"  ist  ja  entschieden  vorhanden,  aber  keine  chemische  Iden- 
titat,  die  bisher  wegen  des  Ausfalles  der  Jodschwefelsaurereaktion 
angenommen  wurde;  daB  diese  auBerdem  fur  beide  Substanzen  ver- 
schieden  ist,  habe  ich  friiher  schon  prazisiert,  aber  auch  der  von 
anderen  Autoren  (u.  a.  Redlich)  gemachte  Vorschlag,  die  Corpora 
amylacea  in  eine  Linie  mit  der  kolloiden  oder  hyalinen  Degeneration 
zu  bringen,  ist  abzulehnen,  da  es  sich  bei  der  Bildung  von  Corpora 
amylacea  des  Zentralnervensystems  urn  keine  Regeneration"  irgend- 
eines  Elementes  handelt,  ebensowenig  man  von  einer  amyloiden,  kol- 
loiden oder  hyalinen  Infiltration  reden  kann,  da  kein  Grundgewebe 
vorliegt.    Sie  stellen  vielmehr  eine  selbstiindige  Erscheinung  dar. 

Was  nun  die  gleichnamigen  Gebilde  in  der  Prostata  und 
Lunge  betrifft,  so  sind  die  Meinungen  iiber  die  Entstehungsart  der- 
selben  noch  geteilt,  wie  aus  der  geschichtlichen  Einleitung  ersichtlich 
ist.  Naher  auf  sie  einzugehen  erlaubt  das  Thema  nicht,  jedoch 
mochte  ich  auf  einige  Punkte  hinweisen,  welche  die  Corpora  amylacea 

Histologisclio  tmd  histopathologische  Arboiton.    5.  Band.    3.  Ueft.  32 
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des  Zentralneryensystems  mit  jenen  gemeinsam  haben.  Sowohl  bei 
den  Prostatakorperchen,  wie  bei  den  Corpora  amylacea  der  Lungen 
handelt  es  sicli  um  Gebilde,  welche  im  engsten  genetischen  Zu- 
samoienhang  mit  epithelialen  Elementen  stehen.  In  der  Prostata 
sind  es  die  Driisenblascken  und  -schlauche,  in  der  Lunge  die  Al- 
veolarepithelien.  Diese  sind  ebenso  wie  die  nervose  Substanz  in 
letzter  Hinsicbt  ektodermaler  Herkunft.  Wie  auch  im  einzelnen 
die  Entstehungsweise  der  Corpora  amylacea  in  Prostata  und  Lunge 
sein  mag,  in  ihrer  fertigen  Form  sind  sie  morphologisch  den  Cor- 
pora amylacea  des  Zentralnervensystems  gleicb,  und  zwar  richtige 
Konkretionen  oder  „Steincben",  cbarakterisiert  durch  ihre  rundlich- 
ovale  Gestalt,  konzentriscbe  Schicbtung,  zentrale  Ablagerung  von 
mebr  oder  weniger  kristalliniscben  Substanzen,  feste  Konsistenz  und 
durch  ihre  grofie  Wiclerstandsfahigkeit  gegen  starke  chemische 
Agentien.  In  der  Prostata  wenigstens  haben  sie  wegen  ihrer  Kon- 
stanz  des  Vorkommens  in  den  Driisenraumen  alterer  Inclivicluen 
ebenfalls  die  Bedeutung  einer  normalen  Abnutzungserscheinung  der 
epithelialen  Elemente,  wahrend  sie  in  den  Lungen  alter  Menschen 
nicht  angetroffen  werden.  Hier  sind  pathologische  Zustande,  z.  B. 
entziindliche  Odeme  oder  hamorrhagische  Infarkte  an  ihrem  Auf- 
treten  schuld. 

In  chemischer  Beziehung  bestehen  natiirlich  gewisse  Unter- 
schiede  zwischen  der  Corpora  amylacea  der  Prostata,  der  Lunge  und 
denen  des  Zentralnervensystems.  Bei  der  Inkonstanz  der  Jod-  und 
Jodschwefelsaurereaktion  kann  aber  eine  genauere  chemische  Ab- 
grenzung  nicht  getroffen  werden,  sondern  nur  eine  grobe  Trennung, 
wie  sie  Siegert63)  in  der  von  ihm  vorgenommenen  Einteilung  in 
„Corpora  versicolorata"  und  „Corpora.  f  lava"  getroffen  hat.  Ein  Teil 
der  prostatischen  Konkremente  gehort  demnach  zu  den  Corpora 
versicolorata  und  zeigt  deren  Eigentiimlichkeiten,  der  andere  Teil 
wird  zu  den  Corpora  flava  gerechnet.  Ob  bei  den  Qebilden  in  der 
Prostata  wirklich  zwei  verschiedene  Typen  von  Konkrementen  vor- 
handen  sind,  konnte  ich  aus  meinen  Praparaten  nicht  ersehen.  Ein 
Unterschied  dieser  Korperchen  diirfte  wohl  auf  den  wechselnden 
Ausfall  der  Jodschwefelsaurereaktion  zuriickzufiihren  sein.  Siegert 
meint,  daB  die  Corpora  versicolorata  hinsichtlich  ihrer  Bildung  und 
chemischen  Eigentiimlichkeiten  mehr  dem  „Amyloid"  unci  die  Cor- 
pora flava  mehr  clem  „Hyalin"  nahe  stehen.  Beide  Begriffe  bergen 
eine  gewisse  Gefahr  in  sich,  die  Korperchen  konnten  chemisch  und 
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morphologisch  mit  Amyloid  oder  Hyalin  in  Beziehung  gebracht 
werden.  Aus  diesem  Grunde  ist  auch  der  oft  gebrauchliche  Name 
..Aniyloidkorperchen"  ungeeignet.  Obwohl  der  von  Siegert  fur 
alle  ahnlichen  Konkrementbildungen  vorgeschlagene  Sammelbegriff 
..Corpora  colloidea"  gerade  bei  den  Korperchen  im  Zentralnerven- 
system  sehr  am  Platze  ware,  so  ist  es  docb  besser,  an  dem  histo- 
rischen  Namen  ..Corpora  amylacea"  festzuhalten,  denn  er  besagt  in 
der  Hauptsache  nur,  dafl  die  Korperchen  eine  morphologische,  aber 
nicbt  cbemische  Ahnlichkeit  mit  Starkekornchen  besitzen.  Es  ist 
dies  ein  unverfanglicher  nichts  voraussetzender  Name,  welcher  am 
besten  fur  unsere  typischen  Korperchen  im  Zentralnervensystem 
reserviert  bleibt. 

Die  Corpora  „arenacea"  also,  die  Psammomkorner,  die  „Kolloid- 
korper",  wie  sie  von  Bevan  Lewis  als  rundliche,  homogene,  un- 
durchsichtige,  hauptsachlich  in  der   weifien  Substanz  bei  Nerven- 
faserdegeneration  vorkommende  Korperchen  beschrieben  wurden,  die 
rundlichen  Schollen  bei   der  Kolloidentartung  des  Gehirns  (Alz- 
heimer ™%  ferner  die  SOgenannten  LEBERschen  Korperchen  (Vin- 
centi       (das  sind  kleine,  kugelige  durchsichtige  Gebilde,  im  Innern 
von  marklosen  Nervenfasern,  welche  hauptsachlich  da  aufzufinden 
sind,  wo  Nervensubstanz  durch  einen  Tumor  komprimiert  wird)  und 
die  bei  der  sogenannten  tuberosen  Hirnsklerose  und  in  Gliomen 
vorkommenden  rundlichen  kalkreichen  Korperchen,  gehoren  alle  nicht 
unter  den  Begriff  der  „Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems; 
bezuglich  ihrer  Stellung  bei  der  von  Siegert  getroffenen  und  ganz 
zu  Recht  bestehenden  Einteilung  gehoren  sie  zu  den  Corpora  flava. 

Am  zweckmaBigsten  ware  es  nun,  die  Corpora  amylacea  der 
Prostata  wegen  ihrer  mikro-  bis  makroskopischen  GroBe  einfach  als 
..Prostatakorperchen"  zu  bezeichnen,  den  freien  Amyloidkonkrementen, 
wie  sie  von  Lhrisch73),  Edens"),  Hildebrand72),  Ophuls76),' 
Seckel167)  u.  a.  in  lokalen  Amyloidtumoren  oder  in  einem  Kankroid 
der  Lunge  (Langhans  75))  beschrieben  wurden,  die  Bezeichnung  „Cor- 
pora  amyloidea"  zu  geben  und  nach  dem  Vorschlage  von  Stum'pp  ") 
die  Corpora  amylacea  der  Lunge  „Schichtungsk6rperchen"  zu  nennen. 

Auf  diese  Weise  ware  der  Name  ..Corpora  amylacea"  fur  die 
Gebilde  im  Zentralnervensystem  reserviert  und  wflrde  ebenso  wie 
der  Name  ..Prostatakorperchen"  und  „Schichtungsk6rperchen"  der 
Lunge  nichts  weiteres  uber  die  Beziehungen  zu  dem  Amyloid  aus- 
sagen,  wahrend  dies  fur  die  ..Corpora  amyloidea"  schon  im  Worte 

32* 


500 


liegt.  Es  ware  daclurch  vermieclen,  daB  die  „Corpora  amylacea" 
weiterhin  als  eine  Erscheinungsform  im  AnschluB  an  die  amyloide 
Degeneration  betrachtet  werden,  was  sie  ja  wegen  der  chemischen 
und  morphologischen  Unterschiede  und  bei  ihrer  anderen  Bedeutung 
nicht  verdienen,  und  sie  wiirden  dann  melir  gemaB  ihrer  Entstehungs- 
art  und  Erscheinungsform  analog  anderen  ahnlichen  Gebilden  als 
Konkremente  und  nach  ihrer  Bedeutung  als  Stoffwechselprodukte  im 
Organismus  aufgefaBt  werden. 

Leider  konnte  ich  auf  die  sich  hieraus  ergebenden  Fragen  der 
Stellung  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven systems  als  „Stein- 
bildungen"  unter  den  anderen  Konkretionen  im  Organismus  nicht 
eingehen,  in  ihren  Grundziigen  ist  sie  aber  schon  oben  beantwortet. 

Zum  SchluB  muB  ich  noch  auf  eine  nach  AbschluB  meiner 
Studien  erschienene  Arbeit  von  Lafora168)  naher  eingehen,  da  sie 
nach  Angabe  ihres  Verfassers  eine  „wertvolle  Angabe"  iiber  ,,den 
bis  jetzt  noch  unbekannten  Befund  von  der  amyloiden  Degeneration 
on  Ganglienzellen"  enthalten  soil.  Es  handelt  sich  urn  einen  Fall 
von  myoklonischer  Epilepsie  bei  einem  23  Jahre  alten  Individuuni, 
in  dessen  Ganglienzellen  die  „amyloiden  Korperchen"  in  so  groBer 
Anzahl  vorkommen  sollen,  daB  sie  die  anderen  Zelleinschliisse,  Kern, 
Tigroidkorper  usw.,  auf  die  Seite  drangen  und  die  Zellgrenzen  zu 
einer  ganz  feinen  Membran  urn  das  Konglomerat  von  „Amyloid- 
korperchen"  ausdehnen.  Ein  Blick  auf  die  beigegebenen  Abbildungen 
zeigt  zur  Geniige,  daB  es  sich  um  sehr  unwahrscheinliche  Bilder 
handelt;  so  zeigt  z.  B.  Fig.  1  eine  „groBe  Ganglienzelle"  (im  Begleit- 
text  ist  es  eine  Gliazelle!),  welche  in  ihrem  Innern  acht  verschiedene 
Corpora  amylacea  enthalt,  darunter  ein  Korperchen  von  fast  unglaub- 
licher  Gestalt  und  GroBe,  schwarz,  homogen,  daneben  sieben  andere 
kleinere  Corpora  amylacea  mit  konzentrischer  Schichtung  und  zahn- 
artigen,  radiaren  auBeren  Streifungen.  Auch  die  anderen  Abbil- 
dungen ermangeln  jeder  Wahrscheinlichkeit,  selbst  fiir  den  Fall,  daB 
sie  ganz  schematisch  gehalten  sein  sollen.  Diese  Korperchen  sollen 
sich  mit  Bismarckbraun  hellgrun  und  mit  Methylgriin  manchmal  rot- 
violett  oder  mit  DELAFiELDSchem  Hamatoxylin  purpurrot  farben. 
Jod  farbt  sie  angeblich  rotbraun,  nach  Zusatz  von  Schwefelsaure  rot- 
lich.  Da  fur  diesen  besonderen  Fall  die  vorhandenen  Entstehungs- 
theorien  nicht  ausreichen  wiirden,  bringt  Lafora  eine  neue  Theorie, 
namlich  die  der  lokalen  Ausscheidung  einer  moglicherweise  aus  dem 
gestorten  Stoffwechsel  der  Ganglienzellen  hervorgehenclen  „amyloiden" 
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Substanz,  ohne  aber  den  Biklungsvorgang  als  appositionelle  Anlage- 
rung  urn  ein  moglicherweise  vorhanrlenes  primares  Kristallisations- 
zentrum  analog  der  Bildang  von  Steinen  als  erwiesen  annehraen  zu 
konnen;  denn  ebensogut  konnten  die  kristallinischen  Einschliisse 
sekundarer  Natur  sein.  DaB  sie  das  in  der  Tat  auch  sind  und  daB 
die  Corpora  amylacea  erst  sekundar  ..Steinchen"  werden,  babe  ich 
weiter  oben  in  dem  Abschnitt  iiber  ihre  Entstchung  hervorgehoben. 

Abgesehen  davon,  daB  es  sich  bei  dem  atypischen  Vorkommen 
und  andersartigen  morphologischen  wie  tinktoriellen  Verbalten  der 
Korperchen  in  dem  von  Lafora  mitgeteilten  Fall  wohl  schwerlich 
um  richtige  Corpora  amylacea  bandeln  diirfte,  ist  seine  Arbeit  ganz 
dazu  angetan,  durch  die  Bezeichnung  ..amyloide  Substanz  im  Nerven- 
system"  die  Stellung  der  ..Corpora  amylacea"  zur  amyloiden  Degene- 
ration unklar  zu  macben.  Zum  mindesten  ist  es  falsch,  aus  dem 
sehr  zweifelhaften  Befund  dieser  sogenannten  Amyloidkorperchen  auf 
eine  ..amyloide  Degeneration"  der  Ganglienzellen  zu  scbliefien. 


Es  sei  mir  auch  an  dieser  Stelle  erlaubt,  Herrn  Geh.  Hofrat 
Prof.  Dr.  Aschofp  in  Freiburg  i.  B.  Mr  die  vielseitigen  Anregungen 
und  fur  die  tatkraftige  Unterstiitzung  bei  dieser  Arbeit  meinen  ver- 
bindlichsten  Dank  auszusprechen. 
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Substanz 

Jodlosung 

Jod  und 
Schwefelsaure 

Farbreaktion 

Sphingomyelin 
aus  Gehirn,  Dextro- 
spharorotat. 
P  =  4,03  % 

Gelbfarbung  wie 
JodlOsung 

PothraiiTi  tpilwpiRp 
dunkelrot 

T)  n  nlrpl  nncifiv 

LJ  U  11 IV. L  I  1  U  L  JJUolLlV 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

do. 

do. 

Blaulick-violette 
Stellen,  homogen 
„speckig"  aussehend 

Dasselbe  mit 
Cholesterin 

do. 

Rotbraun,  allmah- 
lich  weinrot,  blaB- 
grau,  stahlgrau,  blau- 
blaugriin  farblos 
werdend 

Fiir  Cholesterin 
charakteristisch. 
Sphingomyelie  tief- 
dunkel-rotbraun 

Dasselbe  mit  freier 
Stearinsaure 

Ockergelb 

Violette,    in  Auf- 
losung  begriffene, 
f  eine,  kornige  Masse 

Violett,  freierett- 
saure  allein  auch 
positiv  violett 

Sphingomyelin, 
Gehirn,  L&vospha- 
rorotation. 
P  =  3,94  % 

Gelb-hellbraun 

Rotbraun,  weinrot, 
karminrot,  teilweise 
violette  Schollen, 
auch  blaue 

Dunkelrot  positiv 
violett  positiv 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Myelinkugeln  des 

Sphingomyelins 
amRande  dunkel- 
braun,  Stich  ins 
Kastanienbraune 

Rotbraun 

0 

Dasselbe  mit 
reiner  Olsaure 

Violettfarbung  der 
Olsauretropferi 

Gelbbraungriin, 
Mischung  nicht  ein- 
getreten 

0 

Sphingomyelin, 
Lavosph&rorotation, 
Nebenniere. 
P  =  4,12% 
(nicht  ganz  rein) 

Dunkelgelb  bis 
braun,  teilweise 
rotbraun 

Braun,  heller  wer- 
dend  bis  gelb 

Einige  Stellen 
violett 

Phrenosin, 
Gehirn,  rein 

Gelb-gelbbraun 

Rotbraun,  tiefrot 

Dunkelrot  positiv, 
nach  3  Tagen 
schwarz-violette 
dunkle  Granula 
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Farbung  nach  Besi 

Nilblausulfat 

Neutralist 

Sudan  III  und 
Bemerkungen 

Fast  farblos 

Schwachblaulich, 
beim  Erwarmen 
leicht  rotviolett 

Schwach  rOtlich 

Sudan  schwach  gelb- 
lich,  Doppelbrechung 
nimmt  ab  mit  stei- 

nrpTl  fl  PT*    Tnnonfnoh  m  « 
gcllUCI    o  UUtHIIIltllllJlfci 

Rot 

Blaulich 

ROtlich 

Mischung  nur  nach 
Auflosen  des  Gly- 
kogens 

Negativ 

Blaulich,  diinne 
Cholesterinschich- 
ten  rOtlich 

Schwach  rOtlich 
(Cholesterinallein 
ungefarbt) 

Sudan  schwach  nrplli- 
lich-rOtlich,  keine 

ganz  homogene 
Mischung  mOglich 

ROtlich 

Blaulich 

Tiefrot 

Sudan  gelblich 

Fast  farblos 

Schwach  blaulich 

Rot,  beim  Erwar- 
men  abblassend 

Sudan  gelblich. 
Blaue  Schollen  bei 
J  od-Sch  wef  elsaure- 

Verunreinigung 

ROtlich 

Blaulich 

Rot 

Sudan  gelblich 

ROtlich 

R5tlich 

Rot 

Sudan  III  gelblich- 
rOtlich 

Schwach  rOtlich 

Tiefblau 

Tiefrot 

Sudan  gelbrot.  Sub- 
stanz  +  Glykogen  -f- 
Cholesterin  keine  Be- 
sonderheiten 

Negativ 

Blaulich 

Beim  Erwitrmen 
rOtlich 

Sudan  gelhlich- 
rOtlich 

Substanz 

Jodlosung 

Jod  und 
Schwefelsiiure 

Farbreaktion 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Gelb-gelbbraun 

Rotbraun-tiefrot 
Schwefelsaure 
nimmt  an  der  Be- 
riihrungsstelle  mit 
dergelosten  Substanz 
violette  Farbe  an 

Dunkelrotfiirbung 
positiv 

Phrenosin  rein, 
Gehirn  und  Spkingo- 

myelin,  Gehirn. 
Lavospharorotation. 
(P  =  3,94%) 

Braunlich 

Dunkelrotbraun 

0 

Dasselbe  Gemischv 
mit  Glykogen 

do.  braun 

do. 

Einige  violette 
Partien 

Unreines  Phre- 
nosin von  der 
Nebenniere, 
0,3  %  Phosphor 

Braune  Ffirbung 
der  gelblich  glan- 
zenden  Kugeln 

Verlust  der  Struktur, 
hellgelb  bis  stroh- 
gelb  werdend 

Keine  violette 

oCilOllcll 

Dasselbe  mit 
.Glykogen 

Braun 

Bleibt  braun 

0 

Dasselbe  mit  freier 
Stearins&ure 

Braunlich  gelbe 
Tropfen 

Einige  violette 
„Granula" 

violett  positiv(?) 

Kephalin  I,  frei 
von  Cholesterin, 
Phosphatiden  und 
Cerebrosiden 

Hellgelb,  fast  un- 
gefarbt 

Dunkleres  Gelb 

0 

Dasselbe  mit 
Cholesterin 

Gelblich-grunlich 

Umschlag  in  Braun 

Rotbraunfarbung 
negativ 

Dasselbe  mit 
Sphingomyelin,  Ge- 
hirn, (Lavosphii- 
rotation), 

Farbe 
wie  JodlOsung 

Kastanienbraun 

Rotbraunfarbung 

Kephalin 
II.  Reinigung 

BlaB  gelblich  (losl. 
in  JodlOsung) 

Ockergelbe,  briiun- 
liche  Kiigelchen 

0 

Dasselbe  mitPhreno- 
sin,  rein,  aus  Gehirn 

Gelb 

Dunkelrotbraun 

Positive  Rotbraun- 
farbung 
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Fiirbung  nach  Besi 

Nilblausulfat 

Neutralrot 

Sudan  III  und 
Bemerkungen 

Rotlich 

Blaulich 

Beim  Erwilrmen 
rfltlinh 

Sudan  gelblich- 
rumen 

Rotlich 

rS  1  Q  1 1  1  i  oil 
JJltl  U  1  1  L.LI 

Tiefrot 

Sudan  III  blaBgelb 

Rot 

Blau 

Tiefrot 

do. 

Farblos 

Blau 

Rot 

Sudan  III  ungefarbt 
(deutlich  doppelt- 
brechend) 

Rotlich 

Blaulich 

buaan  gelblich 

Fast  ungefarbt 

Blaulich 

Tiefrot 

do. 

Negativ 

Blau 

Rot 

Sudan  III  negativ, 
Kephalin  I  leicht 
loslich  in  wftBrigem 
Medium 

Negativ 

Blau 

Rot 

Schlechte  Mischung 

Schwach  riitiich 

Blau 

Rot 

Negativ 

Blau 

Rot 

Sudan  III  negativ, 
Kephalin  II  leicht 
lOalich  in  Aq. 

Negativ 

Blau 

Tiefrot 

Sudan  gelblich- 
rotlich 
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Substanz 

Jodlosung 

Jod  und 
Schwefelsiiure 

Farbreaktion 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Dunkelgelb 

Braun 

Rotbraunfarbung 
negativ 

Dasselbe  mit 
Sphingomyelin,  (Ge- 
Jairn,  Dextrospharo- 
rotation) 

Hellbraun 

Rotbraun-dunkelrot 

Sphingomyelinbe- 
standteile  an  einzel- 
nen  Stellen  dunkel- 
violett 

Kephalin  II  mit 
Cholesterinester  aus 
Nebenniere 

Gelb 

Braunlich,  Ubergang 
in  graugrune 
Tropfen 

Cholesterinester: 
keine  Blau-  oder 
Violettfarbung 

Glykogen 
(Kahlbaum) 

Dunkelgelb- 
braunlich 

Rotbraun-dunkelrot 

Rotbraunfarbung 
positiv 

Cholesterin 
rein 

Grau-gelb  farblos 

Gelb-gelbrot-rot- 
rosa-karminrot- 
violett-blafiblau- 
blaugriin-grau 

Viele  schmutzig-vio- 
lette  Niederschlage 
(amorph.) 

Glykogen  mit 
Cholesterin 

Gelblich  wie  Jod- 
lOsung 

Rotlick-gelbliche 
Tropfen  am  Rande 
violett  werdend 

Cholesterinester, 
Nebenniere 
(Windaus) 

Negativ 

Brauneolige  Tropfen, 
dann  gelb  und  grau 
werdend 

0 

Cholesterin- 
stearat,  Neben- 
niere (Rosenheim). 
S.-P.  85°  (a)D  = 
—25° 

Gelblich 

Rotgelb 

Violette  Verunreini- 
gungen 

l.hrtl  n  o  t  o  i"  l  n 

v_/iiuieDLei  m- 
stearat  (Neben- 
niere) mit  Glykogen 

li  i  If.  1 1  J2jIL11LZUIL 

kristallinische  gelb- 
liche  Kiigelchen 

Tn     AnflnKnTlD"  llf>- 

XII      .£i.UIlUQ  Ullg  uc 

griffene  violette 
dunkelrote  Massen 

Violett  (?) 

CholesterinOl- 
saure  (Windaus) 

Gelbbraun  granu- 
lierte  tropfenartige 
Gebilde 

Homogenisierung 
und  braun 

0 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

do. 

Braun 

0 
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Farbung  nach  Besi 

Nilblausulfat 

Neutralrot 

Sudan  III  und 
Bemerkungen 

Rot 

Blaulich 

Rot 

Sudan  gelblich 
rOtlich 

Schwach  rotlich 

Blaulich,  beim  Er- 
warmen  rOtlich, 
dann  blau 

ROtlich 

Sudan  rOtliches  Gelb 

Negativ 

Blaulich 

ROtlich 

Sudan  negativ,  keine 
absolute  Mischung 

Tiefrot 

Blau 

Rot 

Sudan  III  blaB- 
rOtlich 

Negativ 

Farblos 

Farblos 

Sudan  III  gelblich- 
farblos 

ROtlich 

Schwach  blauliche 
Tropfen 

ROtlich 

do. 

Cholesterin  in  Cblo- 

rofnrm  crplnct 

Negativ 

Negativ,  nach  Er- 
warmen  leicht 
rOtlich 

Negativ 

Sudan  III  rOtlich 

M  Qirntur 

li  egdciv 

ijeicnt  rouicn, 
meist  fast  ungefarbt 

Negativ 

Gelbhch-rOthch 

Schwach  rotlich 

Blaulich 

ROtlich 

Mischung  durch  Er- 
hitzung 

Negativ 

ROtlich 

Negativ 

Sudan  III  rOtlich 

Rotlich 

Wechselnd,  rOtlich- 
blttulich 

Rosa 

do. 
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Substanz 

JodlCsung 

Jod  und 
Schwefelsiiure 

Farbreaktion 

Cholesterin- 
Palmitinsaure- 
ester 

Ungefarbt 

Graubraunlich-griine 
Tropfen,  bald  ver- 
sckwindend 

Cholesterin  ent- 
haltend  (?) 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Sckwach  gelblich 

Hellgelbe  olige 
Tropfen 

0 

Freie  Fettsaure 
(Stearinsaure), 
Nebenniere 

Die  biischelfor- 
migen  Nadeln  und 

pi  attenf  ormi  gen 
Kristalle  +  Jod- 
losung:  Neigung 
zu  Myelinbildung 

und  gelbbraun 

Verschiedentlich 
violettein  Auflosung 
begriffene  Massen. 
Die  diinnen  Platt- 
chen  werden  rosa, 
dann  braun,  nacb 
12  Std.  beides  violett 

Violett:  positiv.  Die 
Farbung  verliert  sich 
nach  24  Std.  und  es 
resultiert  ein  Sepia- 
braun,  das  allmah- 
lich  schwarzer  wird 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Gelbbraun-sepia- 
braun 

Beim  Zusammen- 
flie!3en  von  Jod-|- 

H2S04  rotbraun, 
dann  Violettfarbung 

Die  Fettsaurekri- 
stalle  unter  HL,S04 
in  Kugelform  rasch 
grauschwarz  werdend 

Reine  Olsaure 

BlaBrosa  Farbung 
der  Tropfen 

„Verbrennung" 
zu  braunen  Nieder- 
schlagen 

BlaBgi-iinliche  Farbe 
der  groBeren 
Tropfen 

Neutralf  ett 
Olivenol 

ROtlichviolette 
blasse  Tropfchen 

Am  Bande  werden  die  Tropfen  all- 
miihlich  braunrot-grau-braun  und  grau- 
griin.    ZusammenflieBen  von  Jod  und 
Schwefelsaure:  violetter  Saum 

OlsauresNatrium 
(rein) 

Gelbbraun 

Dunkleres  Braun 

0 

Lecithin 
(„Ovo"  Merck) 

An  und  fur  sich 
schon  britunlicb, 
wird  mit  Jo  d  etwas 
dunkler 

D  u  n  k  e  1  grau  b  ra  u  n  - 
schwarzbraun 

0 
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Farbung  nach  Best 

Nilblausulfat 

Neu  tial  rot 

Sudan  III  und 
Benierkungen 

Negativ 

Rotlich 

Negativ 

Sudan  III  rOtlich 

Negativ 

Zuerst  farblos, 
spiiter  nach  Erhitzen 
rotlich,  dann  blau- 
lich 

Schwach  hellrot 

do. 

Tropfen  farblos 

ROtlich,  nach  langem 
Differenzieren  farb- 
los werdend,  weil 
auskristallisierend 

Blaulich,  nach  Er- 
wfirmen  und 
Schmelzen  der 
Nadeln  rOtlich 

Tiefrot 

Sudan  schwach 
rOtlich 

Glykogenbestand- 
teil  rotlich 

Wechselnd,  meist 
rOtlich  (nach  Er- 
warmen),  Glykogen- 
bestandteil  blaulich 

Tiefrot 

Keine  vollkommene 
Mischung  wegen  der 
Kristallisation 

BlaB  rotlich,  Diffe- 
renzierung  nicht  bis 
zu  Ende  moglich 

Rotlicb-bliiulich 

Rot 

Sudan  III  gelblich- 
rOtliche  Tropfen 

Negativ 

Blau 

Rotlich 

Rot 

ROtlich 

Blau 

Rot 

Gelbrot 

BlaB  rotlich 


BlaBblan 


Rot 


Fast  farblos 
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Erklarung  der  Tafel  XIII. 


Fig.  Corpus    amylaceum   mit    konzentrischer  Schichtung 

und  zentraler  Ablagerung  von  Granula.  Umspannnng  von  Gliafasern. 
Weigert  sche  Gliafarbung. 

Fig.  2.  Corpus  amylaceum  mit  zentraler  und  peripherer  Gra- 
nula.   Weigert  sche  Gliafarbung. 

Fig.  3.    Verschiedene  ,, Corpora  amylacea"  mit  der  Weigert- 
schen  Gliafarbung  dargestellt.  Gliakerne  und  Fasern.  Immersion 
Leitz,  Apert.  1,30. 

Fig.  4.  Halbschematische  Darstellung  von  Corpora  amylacea 
im  frischen  Quetschpraparat.  Neutralrot.  Immersion  7i25  Leitz, 
Apert.  1,30. 

Fig.  5.  Reaktion  der  Corpora  amylacea  auf  die  Glia.  Glia- 
fasern in  die  Pia  mater  hineinwachsend.  Alzheimer  sche  Saure- 
fuchsin-Lichtgrunfarbung.    Immersion  V12?  Leitz,  Apert.  1,30. 

Fig.  6.  In  den  Liicken  der  Ganglienzellen  liegende  ganz 
kleine,  rote  Piinktchen,  Anfange  der  Corpora  amylacea.  Graue  Sub- 
stanz des  Riickenmarks  von  S.N.  414,  09.  Celloid.  HElDENHAiNsche 
Kernfarbung  kombiniert  mit  BESTscher  Farbung.    Mittl.  Vergr. 

Fig.  7.  Verdichtung  des  Gliagewebes  um  die  Corpora  amy- 
lacea. Aus  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks.  Alzheimer  sche 
Saurefuchsin-Lichtgrunfarbung.    Immersion  1/i2,  Leitz,  Apert.  1,30. 
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